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Зуд -  первичная сенсорная модальность, которая известна с античных времен. Субъек­
тивно зуд можно определить, как плохо поддающееся локализации и адаптации, как правило, 
неприятное ощущение, которое провоцирует позывы к расчесыванию. Биологическая цель зуда 
-  вызвать расчесывание, чтобы устранить пруритоген.
В дерматологии зуд является самым распространенным симптомом. Он может возник­
нуть, как первичный дерматологический симптом, но примерно в 10-50% случаев может быть и 
симптомом системного заболевания. Дифференциальная диагностика включает метаболические 
нарушения, гематологические, неврологические и психические заболевания, злокачественные 
образования, ВИЧ/СПИД, осложнения медикаментозной терапии. Зуд может наблюдаться и без 
видимых проявлений на коже, а при системных заболеваниях быть результатом специфическо­
го кожного заболевания или инфильтрата, непосредственно связанного с основным заболевани­
ем, например, кожного инфильтрата при болезни Ходжкина. Это всегда следует учитывать при 
выявлении причины зуда при системных заболеваниях и дифференцировать, применяя необхо­
димые диагностические методики, например, биопсию кожи. Тяжелый зуд обычно приводит к 
появлению вторичных морфологических элементов на коже, таких как эритема, эрозии, экско­
риации и корочки, что может осложняться присоединеним вторичной бактериальной инфекции.
Рецепторами зуда являются свободные не миелинизированные нервные волокна с экс­
тенсивными разветвлениями в эпидермисе, слизистых и дерме. Центры контроля в ЦНС моду­
лируют ощущение зуда и могут участвовать в патогенезе зуда при определенных зудящих со­
стояниях. Было идентифицировано много медиаторов зуда, включая гистамин, нейропептиды, 
опиокды, цитокины и другие. Поскольку одного механизма или медиатора, который отвечал бы 
за патогенез зуда, не существует, нет и единообразного терапевтического подхода для всех 
пруритических состояний.
Таким образом, пока отсутствует специфическое протавозудное средство, которое срав­
нилось бы с аспирином по его способности облегчать боль. В случае зуда каждый пациент и 
каждое заболевание должны рассматриваться, как уникальный случай с учетом того, что уни­
версальных методов терапии нет. Всегда имеет значение просвещение пациента и устранение 
провоцирующих факторов. Многим пациентам помогает местная терапия, начиная от увлаж­
няющих препаратов и до местных анестетиков, макролидных иммуномодуляторов и капсаици- 
на. Эффективным может быть и широкий спектр системных препаратов, а также физиотерапев­
тическое лечение.
1. Эпидемиология и классификация кожного зуда
1.1. Эпидемиология зуда
Клинические испытания показали, что пациенты с остро возникающим зудом редко об­
ращаются за медицинской помощью к дерматологу по сравнению е пациентами, страдающими 
хроническим зудом (зуд, который длится более 6 недель). Хронический зуд является, как пра­
вило, симптомом различных заболеваний, и по интенсивности может варьировать при одном и 
том же заболевании. В последние года выполнено много исследований, характеризующих хро­
нический зуд в общей популяции, а также у пациентов со специфическими заболеваниями.
Социально-демографические факторы. Зуд чаще встречается у женщин, чем у мужчин 
(11,9% и 9,6% соответственно). Средний возраст людей, страдающих зудом, не имеет значимых 
различий в группах кожных пациентов и общей популяции, и составляет 63,7 лет по данным 
немецких ученых. Зуд чаще встречается среди населения с низким социально-экономическим 
статусом и низким материальным достатком.
Психосоциальные факторы. На уровне общества зуд чаще встречается у людей с де­
прессивным синдромом (18% в сравнении с 9% среди людей без депрессии), а также зуд чаще 
отмечают люди, перенесшие много негативных событий в жизни, стрессов, одиночество. Пока­
зано, что общее психосоциальное состояние у пациентов с зудом при первичном обследовании 




Хронический зуд можно классифицировать согласно этиологических или симптоматиче­
ских критериев.
Классификация зуда, предложенная группой по изучению зуда (Oxford 2000), основанная 
на этиологических факторах, позволяет разделить зуд на 4 категории:
• пруритоцептивный -  зуд передается по С-волокнам, возникает непосредственно на коже. 
Причиной являются обычно воспалительные явления в коже или другие видимые патологиче­
ские процессы в коже (например, псориаз, крапивница).
• нейрогенный -  причиной яапяется ответная реакция центральной нервной системы на цирку­
лирующие пруритогены, как например, при холестазе, пли на введенный морфин, или в резуль­
тате заболеваний ЦНС (опухоли, абсцессы).
•нейропатический -  вследствие анатомических повреждений центральной и периферической 
нервной системы, например, опухоли (брахиораднальный зуд, постгерпетический зуд, notalgia 
paresthetica).
«психогенный -  связан преимущественно с метаболическими нарушениями в ЦНС (например,
тактильный галлюциноз).
Учитывая тот факт, что бывает сложно определить причину зуда, классификация зуда 
может быть основана на клинической картине. А затем зуд делится на категории, соответствен­
но возможной причине зуда, что возможно после проведения гистологического, лабораторного 
и радиологического исследований (табл. 1).
Таблица 1. Классификация хронического зуда________________________________________
Клиническая классификация_______________________________________________________
ШАГ 1 Основан на клинической картине______________ ____________________________
» Зуд вследствие первичного кожного заболевания_________________________________
• Зуд на первично невоспаленной коже___________________________________________
• Зуд с вторичными морфологическими элементами на коже (экскориации, пруриго)
ШАГ 2 Основан на возможной причине зуда _____________________ _
___ « Кожные заболевания____________________ _________________________________ _




« Другие (причина неизвестна)__________________________________________________
Новая классификация зуда основана на клинических признаках и различиях между забо­
леваниями с наличием или отсутствием первичных или вторичных элементов сыпи. Имеет зна­
чения 2 группы условий: зуд при кожных заболеваниях (табл. 2), зуд на здоровой и невоспален­
ной коже при системных заболеваниях (табл. 3).
Таблица 2. Кожные заболевания, связанные с хроническим зудом







Инфекционные заболевания Артроподовые реакции
Дерматофитии
Фолликулит






Воспалительные заболевания • Аллергический контактный дерматит
• Астеототическая (сухая) кожа, включая зуд в пожилом 
возрасте и сенильный зуд
• Атопический дерматит
• Токсикодермии
• Простой контактный дерматит
• Красный плоский лишай
• Пруриго
• Простой хронический лишай




Неопластические • Т-клеточная кожная лимфома или грибовидный микоз 
(особенно синдром Сезари)
• В-клеточная кожная лимфома
• Лейкемиды
Беременность • Пемфигоид беременных
• Полиморфный дерматоз беременных
• Пруриго беременных
Таблица 3. Системные заболевания, как причина хронического зуда









Заболевания ночек • Хроническая почечная недостаточность
Заболевания печени • Заболевания печени в сочетании или без холестаза
Неоплазии внутренних органов • Карциноидный синдром
• Солитарные опухоли шейки матки, простаты, ки­
шечника
Г ематологнческие заболевания • Кожная В-клеточная лимфома
• Кожная Т-клеточная лимфома (грибовидный ми­
коз, особенно синдром Сезари)







Беременность Зуд беременных с явлениями холестаза или без них
Лекарства • Аллопуринол
• Амиодарон












Также зуд можно разделить на 4 категории (Jon R. Ward, MD, and Jefferey D. Bernhard, 
MD) (табл. 4).
1. Локализованный зуд с высыпаниями;
2. Локализованный зуд без высыпаний;
3. Генерализованный зуд с высыпаниями;
4. Генерализованный зуд без высыпаний
Зуд на первично неизмененной коже делится на локализованный и генерализованный без 
первичных морфологических элементов на коже. Например, при зуде холестатического проис­
хождения не обнаруживается первичного поражения кожи. Тогда как при воспалительных кож­
ных заболеваниях (атопический дерматит, крапивница, псориаз) зуд всегда будет сопровож­
даться появлением на коже первичных элементов сыпи.
Расчесы в виде линейных и округлых экскориаций, корки, проявления простого хрони­
ческого лишая, лихеноидного амилоидоза, узловатого пруриго могут выявляться у пациентов с 
хроническим зудом! Эти состояния в настоящее время рассматриваются как вторичные фено­
мены, индуцированные расчесыванием в результате зуда.
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2. Нейрофизиология
Нейрофизиологические основы зуда оставались тайной в течение десятилетий. Сущест­
вовало несколько конкурирующих теорий, пока у человека не были обнаружены специфиче­
ские нейроны, наличием которых объясняется индуцируемое гистамином ощущение зуда. В 
последние годы многое исследовано в отношении нейрофизиологических путей передачи чув­
ства зуда.
2.1. Нейроанатомия зуда
Нейроны бывают двух категорий: миелиновые и немиелиновые. Первые подразделяются 
на быстропроводящие (А-P) и медленнопроводящие (А-А). Самые быстропроводящие нейроны 
- механорецепторные. Нейроны, сигнализирующие боль и раздражение, имеются, как в миели- 
новой, так и в немиелиновой популяциях. Они были названы «ноцицепторами», чтобы обозна­
чить их способность реагировать на повреждающие стимулы. Болезненное ощущение, вызы­
ваемое активизацией миелиновых нейронов (например, жжение, пощипывание) отличается по 
качеству от тупой ноющей боли, вызываемой действием немиелиновых нейронов. Ноцицептив- 
ные нейроны могут активизироваться под действием механических, тепловых и химических 
стимулов. Их можно сгруппировать на основании скорости проводимости, механического по­
рога действия, способности реагировать на тепловые стимулы и активизацию специфическими 
химическими веществами. Их индивидуальная способность к реакции различна: некоторые реа­
гируют только на единичные раздражители, другие же -  на несколько раздражителей.
В 1959 году было впервые показано посредством использования метиленового синего 
окрашивания, что внутриэпидермальные нервные волокна разветвляются и подходят близко к 
роговому слою эпидермиса. Ощущение зуда возникает на поверхностных слоях кожи и слизи­
стых. Рецепторы зуда представляют собой свободные немиелиновые нервные окончания (С- 
волокна), находящиеся в эпидермисе кожи и слизистых. Таким образом, идентифицированы 
медленнопроводящие С-волокна, которые и принято считать специфическими проводниками 
для ощущения зуда. Чувствительные к гистамину волокна, проводящие зуд, обозначаемые так­
же как прурицепторы, отличаются особенно низкой скоростью проведения импульса, обширно­
стью иннервируемых участков, ареактивностью к механическому раздражению, высокими 
транскутанными электрическими порогами и способностью вызывать эритему по механизму 
аксон-рефлекса. Однако существованием этих гистаминочувствительных волокон не удается 
объяснить всех аспектов зуда, особенно разные его варианты.
Центростремительные соматические нервы с немиелиновыми (С-) и миелиновыми во­
локнами берут начало от дорсальных ганглиев спинного мозга и иннервируют кожу. Оба типа 
волокон реагируют на диапазон физиологических стимулов, как например, физическая травма 
(тепло, холод, боль, механическое растяжение, свет) и даже на механические стимулы низкой 
интенсивности. Кроме того, специализированные ноцицептивные волокна могут активировать­
ся большим разнообразием химических веществ, что указывает на то, что не только физиче­
ские, но и химические стимулы способны активировать нервную систему кожи. При стимули­
ровании, нервные окончания быстро выделяют активные нейропептиды в окружающую микро­
среду. Кроме внешних триггеров в активации первичных центростремительных нейронов во 
многих органах, включая кожу, имеют значение внутренние стимулы, такие, как например, из­
менения pH, гормоны, цитокины, протеазы, кинины, и вероятно, другие неопределенные ме­
диаторы, выделяющиеся при воспалительных процессах.
2.2. Медиаторы зуда:
Экзогенные и эндогенные медиаторы, выделяемые иммунными, эпителиальными, или 
эндотелиальными клетками, стимулируют специфические подтипы периферических нервных 
окончаний первичных центростремительных нейронов (пруриторецепторов).
1. Амины (гистамин, серотонин, допамин, адреналин, норадреналин)
2. Протеазы (триптаза, химазы, калликреин, папаин, карбокси-пептидазы)
3. Нейропептиды (вещество Р, нейротензин, вазоактивный интестинальный пептид, со- 
матостатин, брадикинин, эндотелии и др.)
4. Опиоиды (морфин, бета - мет - лей-энкефалины, эндорфин)
5. Эйкозаноиды (простагландины, лейкотриены)
6. Факторы роста (фактор роста нервов)
7. Цитокины (интерлейкины, фактор некроза опухоли, эозинофильные белки)
Рецепторы с высокой степенью аффинности для пруритогенных медиаторов передают
импульсы через внутриклеточную сигнальную систему с периферии к дорзальным рогам ганг­
лиев и спинному мозгу. Селективно проводящие зуд спинальные нейроны образуют тракт, про­
ецирующийся из пластинки 1 (lamina I) спинного мозга - специфическая область в пределах
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заднего рога спинного мозга. Откуда импульс после перехода на противоположную сторону пе­
редается в вентрокаудальную часть медиального ядра (nucleus medialis), от которого в свою 
очередь идут восходящие пути к коре головного мозга. Активизация специфических областей в 
ЦНС заканчивается восприятием зуда, как неприятного ощущения и влечет за собой расчесы­
вание. Кроме того, ассоциированный периферический аксон-рефлекс может приводить к вы­
бросу нейропептидов, например субстанции Р (SP), что может усугубить ощущение зуда путем 
стимулирования выработки пруритогенных медиаторов тучными клетками (мастоциты), гиста­
мина, триптазы и фактора некроза опухолей (ФНО-а), простагландинов и/или лейкотриенов; 
эпителиальными клетками (кератиноцитами) -  ацетилхолина (ACh), протеаз или р-эндорфин; 
эндотелиальными клетками -  кининов и протеазу IV; Т-клетками -  интерлейкинов IL-2, IL-6 
или 1L-31.
Последние исследования с использованием функциональной позитронной эмиссионной 
(фПЭТ) и магнитно-резонансной томографии (фМРТ) свидетельствуют о вовлечении передней 
коры головного мозга в процесс распознавания чувства зуда на сознательном уровне, тогда как 
премоторные кортикальные зоны участвуют в инициации моторной реакции в виде расчесыва­
ния, Длительная стимуляция рецепторов зуда в области хронического кожного воспаления мо­
жет вызывать периферическую сенсибилизацию, что приводит к центральной сенсибилизации и 
к зуду. Активность прурицепторов не только вызывает зуд, но и в свою очередь активирует ин­
тенсивность соответствующей импульсации на спинальном уровне, что приводит к распростра­
нению области зуда за пределы первичного очага. Психоэмоциональный стресс может прово­
цировать или усиливать зуд.
3. К линика и диагностика зуда
3.1. Анамнез
Точный анамнез позволяет вникнуть в процесс заболевания. Важные характеристики зу­
да представлены в таблице 5. Его начало, длительность и характер позволяют определить при­
чину зуда, и если присутствуют какие-либо общие ключевые моменты, врач сможет сузить 
диапазон поиска при постановке диагноза.
Начало зуда
• Воспалительные заболевания кожи и сопровождающий их зуд обычно имеют острое начало. 
Системные заболевания, и вызванный ими хронический зуд прогрессируют постепенно.
Распространенность зуди
• Системные заболевания чаше вызывают генерализованный зуд. Локализованный зуд редко 
является следствием системного заболевания. Однако локальный зуд кожи головы встречается, 
например, у больных сахарным диабетом. Локальный зуд может вызвать и органическое нерв­
ное заболевание. При кожных заболеваниях преобладает локальный зуд, хотя в отдельных слу­
чаях, как при псориазе, зуд не ограничивается местом высыпаний.
Выраженность зуда
•  Ощущение зуда значительно варьирует у разных субъектов. В случае психогенного зуда, 
как правило, не происходит нарушение сна. Тогда как пациенты е системными и кожными за­
болеваниями в различной степени страдают нарушением сна.
Сенсорно-эмоциональное восприятие зуда (качественные характеристики)
•  Нередко пациенты с кожными заболеваниями описывают испытываемый ими зуд как ощу­
щение жжения, в то время как чувство покалывания свойственно аквагенному зуду и зуду при 
истинной полицитемии. Зуд, описываемый пациентом, как ползание насекомых по коже, может 
быть психогенным. Сенсорными характеристиками зуда могут быть ноющий, жгучий, щекочу­
щий, щиплющий, болезненный, режущий, колющий и др. Эмоционально пациенты могут вос­
принимать зуд, как нестерпимый, беспокоящий, невыносимый, ужасающий, приятный, беспо­
коящий, надоедливый, раздражающий. Парестезии характерны для пациентов с неврогенным 
зудом.
Суточные и сезонные колебания.
• У большинства пациентов зуд усиливается вечером и в ночное время суток при отсутствии 
отвлекающих факторов или при согревании в постели. Возможное этому объяснение, что паци­
енты в это время суток наименее озабочены работой или другими занятиями. Другим возмож­
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ным объяснением являются суточные колебания в выбросе нейромедиаторов, а также более вы­
сокая температура тела, усиливающая зуд. Секреция ааренокортикостероидов также демонст­
рирует циркадный ритм, с максимумом в первые часы утренней активности, ранним вечером и 
во время начальной фазы сна. Зуд, вызванный сухостью кожи, становится более выраженным 
зимой вследствие низкой влажности и повышения трансэпидермальной потери жидкости и ха­
рактерен для лиц пожилого возраста.
Контакт с водой
•  Зуд, провоцируемый охлаждением кожи после выхода из ванны, может быть признаком ис­
тинной полицитемии или идиопатического аквагенного зуда.
•  Горячая ванна и использование мыла часто усиливают зуд, вызванный сухостью кожи.
•  В некоторых случаях пациенты отмечают облегчение зуда после принятия холодного или 
горячего душа
Другие провоцирующие зуд факторы
•  Физические упражнения, контакт с одеждой (особенно тесная одежда), воздействие тепла, 
воздуха и местных препаратов, употребление некоторых продуктов питания, алкоголя могут 
усиливать зуд.
•  Если зуд ассоциируется с физической активностью, может иметь место холинергическая 
клиническая форма зуда
• Контакт с производственными или бытовыми химикатами может вызывать раздражение 
кожи или контактный аллергический дерматит с интенсивным локальным зудом.
Лекарственный анамнез
•  Крайне важно учитывать все принимаемые медикаменты, особенно при невыясненной при­
чине зуда.
• Учитывать возможность лекарственной аллергии, которая может проявляться зудом без вы­
сыпаний на коже.
Анамнез индивидуальной и/или семейной атопии
• Детская экзема, аллергический ринит, конъюнктивит, бронхиальная астма, контакт с до­
машними животными.
Другие данные анамнеза
•  Если поражены несколько членов семьи, следует учесть возможность наличия чесотки 
или других паразитарных заболеваний.
• Путешествия, как возможный источник паразитоза, сексуальные контакты (инфицирова­
ние ВИЧ).
• Перенесенные и сопутствующие заболевания. Их перечень может помочь выяснить при­
чину зуда.
• Тщательный опрос с данными об общем состоянии здоровья (повышение температуры 
тела, ознобы в анамнезе, снижение массы тела) особенно важен у пациентов с зудом неясного 
происхождения.
Таблица 5. Дескриптивные (описательные) и анамнестические характеристики зуда
Дескриптивные характеристики зуда Анамнез больного с кожным зудом
Начало -  например, резкое, постепенное, бывшие 
ранее приступы зуда.
Протяженность во времени: непрерывный, переме­
жающийся, цикличный, в ночное время.
Характер -  напр., пощипывающий, ползучий, жгу­
чий, дизестезия и др.
Продолжительность -  дни, недели, месяцы, годы. 
Тяжесть -  мешает обычной деятельности, мешает 
сну.
Связь с занятиями: например, работой, хобби. 
Локализация -  генерализованный или локализован­
ный, односторонний или двусторонний. 
Провоцирующие факторы -  например, вода, охлаж- 
дение кожи, воздух, физическая активность.
Лекарства системные и местные - на­
значения, начало и длительность 
приема.
Аллергии -  системные, местные. 
Медицинский анамнез перенесенных 
заболеваний щитовидной железы, пе­
чени, почек.
Атопия в индивидуальном и семейном 
анамнезе: экзема, атопический дерма­
тит, аллергический ринит, астма. 
Профессия.
Хобби (увлечения).
Социальный анамнез: домашнее хо- 
зяйство, личные контакты, привычки в
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питании, стресс.
Наркотические вещества: никотин, 
алкоголь, внутривенные наркотики. 
Привычки при приеме ванны, душа, 
применение косметики.
Домашние животные и уход за ними. 
Половой анамнез.
История поездок и путешествий. 
Предыдущие диагнозы, поставленные 
врачом или самим пациентом._______
3.2. Клиническая характеристика
Необходим тщательный и полный осмотр кожи, волосистой части головы, волос, ногтей, 
слизистых оболочек и аногенитальной области. Следует провести оценку первичных и вторич­
ных морфологических элементов, распространения, наличия лихенификации, ксероза и кожных 
признаков системных заболеваний. Общее физическое обследование лимфатических узлов, пе­
чени, селезенки может выявить системные заболевания. Наличие расчесов указывает на лока­
лизацию зуда. Отсутствие расчесов не свидетельствует об отсутствии зуда: больной может воз­
держиваться от расчесывания. Расчесывание кожи или интенсивное растирание может привести 
к вторичным ее изменениям, которые можно ошибочно принять за первичные. Вторичные оча­
ги в верхней части спины предполагают симптом кожного заболевания, в то время как отсутст­
вие его ассоциируется с системными причинами зуда, представляя собой так называемый «при­
знак бабочки», вследствие недосягаемости для рук пациента. Большинство пациентов с зудом, 
не связанным с первичным кожным заболеванием, имеют только экскориации или другие вто­
ричные изменения.
Необходимо проводить полный анализ общего состояния пациента (лихорадка, ознобы, 
потеря веса). Ночной генерализованный зуд в связи с ознобом, потением и лихорадкой может 
быть в анамнезе болезни Ходжкина. Зуд может задолго (за 5 лет) предшествовать началу забо­
левания. Необходимо оценить изменения на коже (пигментации, потливость, астеатоз, желту­
ха); состояние волос (рост, консистенция, выпадение); ногтей (линии Бо, изменения цвета, они- 
холизис); а также оценить эндокринный, психический, неврологический статус, состояние же­
лудочно-кишечного тракта и мочеполовой системы.
При осмотре кожных покровов исключается присутствие паразитов, в первую очередь 
клещей, вшей. Обязателен осмотр тазовой и ректальной зон.
Важно помнить, что наличие высыпаний на коже не исключает возможности наличия 
системного заболевания, и наоборот, отсутствие высыпаний не подтверждает автоматически, 
что существует системная причина зуда. Также зуд может быть результатом сочетания различ­
ных заболеваний и в некоторых случаях причина зуда остается неизвестной.
Изменения кожи при некоторых системных заболеваниях
Желтуха вследствие холестаза при первичном билиарном циррозе, первичном склеро­
зирующем холангите, гепатите, внепеченочной обструкции желчных протоков.
Гиперемия вследствие повышения уровня гемоглобина, расширения кожных сосудов 
при истинной полицитемии, карциноидном синдроме, железодефицитной анемии, лимфограну­
лематозе, других лимфомах, лейкозах.
Бледность с желтовато-коричневатым оттенком вследствие снижения уровня гемо­
глобина, повышенной меланизации при хронической почечной недостаточности.
Поверхность кожи с явлениями гиперкератоза встречается при гипертиреозе, гипоти­
реозе, некоторых злокачественных опухолях.
Повышенная влажность вследствие усиленного потоотделения при гипертиреозе.
Пониженная влажность вследствие снижения функции потовых, сальных желез встре­
чается при ксерозе любой этиологии (сенильный, хроническая почечная недостаточность, 
СПИД и др.).
Теплая кожа вследствие повышения основного обмена при гипертиреозе, беременности.
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3.3. Дерматологические исследования 
Измерение тяжести зуда и расчесов
Поскольку зуд является субъективным симптомом, его нельзя подтвердить при физиче­
ском или специфическом обследовании, и поэтому измерение тяжести зуда представляет собой 
проблему. В помощь врачу можно предложить несколько возможностей.
Категорийные шкалы наиболее часто используются в исследовательских целях и состоят 
из отдельных подразделов интенсивности измеряемого параметра. Их также можно использо­
вать для оценки влияния зуда на жизнь больного. Примеры: зуд -  никогда, редко, от случая к 
случаю, часто, всегда.
Интервальные шкалы -  описывают зуд числом на фиксированной или ограниченной 
шкале, например, с цифрами от 0 до 10, преимуществом которой являются ровные расстояния 
между точками, соответствующим категориям ответа. Например, «болевая дорожка» компью­
теризированной системы с 7-ми шаговой градацией и фиксированными точками на невербаль­
ной шкале.
Непрерывные шкалы', визуально-аналоговая шкала является наиболее распространенным 
примером в исследовании зуда. Непрерывная шкала представляет собой линию определенной 
длины (в большинстве исследований 100 мм) с описательными «якорями» на концах, например, 
«нет зуда» и «самый сильный зуд».
ВИЗУАЛЬНАЯ АНАЛОГОВАЯ ШКАЛА
Визуальная аналоговая шкала (Visual Analogue Scale -  VAS) является простым инстру­
ментом для измерения кожного зуда. Она позволяет оценить тяжесть кожного зуда в момент 
опроса больного (зуд за последние 3 дня) и определить результат лечения. VAS может быть 
применена у детей с 5-летнего возраста._______________________________________________
Кожный зуд (запоследние3 дня) | 1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 0  1
Количество баллов оценивается по 10-бапльной шкале. Слабый зуд: количество баллов 
свыше 2 (3-5); умеренный зуд: количество баллов свыше 5 (6-8); тяжелый зуд: количество бал­
лов свыше 8 (9-10).
Опросники
Эппендорфский опросник по зуду (The Eppendorf Itch Questionnaire) разработан в со­
трудничестве между дерматологами и нейрофизиологами в виде модифицированного опросни­
ка McGill по боли. Он информативен в смысле описания зуда, но не оценивает другие его важ­
ные характеристики, такие как, например, влияние повседневных привычек, физической дея­
тельности на усиление или ослабление зуда.
Опросник состоит из двух частей: первая, «врачебная», часть заполняется лечащим вра­
чом, а вторую часть опросника заполняет сам пациент. Врачебная часть опросника включает 
данные о пациенте и принимаемых ими противозудных средствах, внутренних заболеваниях и 
характере высыпаний, сенсорные и аффективные характеристики зуда.
3.4. Лабораторно - инструментальная диагностика
Общих лабораторных исследований для всех случаев кожного зуда нет. Кроме того, не 
все исследования необходимо проводить. Однако в случае генерализованного зуда неизвестной 
этиологии необходимо провести углубленное расширенное исследование (табл.6). Биопсия ко­
жи с прямой иммунофлуоресценцией может дать информацию в случаях, когда зудящая кожа 
выглядит в основном здоровой. В соответствующих случаях гистологическое исследование не­
специфического вторичного очага может указать на специфическое кожное заболевание.
Таблица 6. Скрининговые лабораторные тесты
Лабораторные исследования Показателя
Общий анализ крови Уровень гемоглобина, гематокрита, эритро­
цитов; эозинофилов, лейкоцитов, СОЭ
Биохимический анализ крови Уровень креатинина, мочевины и мочевой 
кислоты; щелочной фосфатазы, билирубина 
(прямого и непрямого), печеночных транса- 
миназ; сывороточного железа, ферритина и 
общей железосвязывающей способности
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Скрининг на вирусные гепатиты маркеры HBV, HCV
Гормоиы щитовидной железы Т4.ТТГ
Анализ на глюкозу натощак
Функция паращитовидных желез ПТГ, уровни кальция и фосфора
Анализ кала на скрытую кровь у пациентов старше 40 лет
Анализ кала на яйца глист глистная инвазия, паразитозы
Исследование на ВИЧ-инфекцию ИФАВИЧ
Общий анализ крови позволяет выявить истинную полицитемию, при которой отмечает­
ся повышение уровня гемоглобина, гематокрита, эритроцитов; эозинофилию при аллергических 
заболеваниях. Обращается внимание на уровень СОЭ, лейкоцитарную формулу (злокачествен­
ные неоплазии, лейкозы). Пациенты с недостаточностью железа могут иметь микроцитоз или 
низкий уровень гемоглобина. Однако у пациентов с зудом и недостаточностью железа может не 
быть анемии.
У пациентов с ХПН отмечается повышение уровня креатинина, мочевины и мочевой ки­
слоты в сыворотке крови. Повышение уровня щелочной фосфатазы, билирубина (прямого и не­
прямого), печеночных трансаминаз предполагает хапестаз. Исследование уровней сывороточ­
ного железа, ферритина и общей железосвязывающей способности должны быть проведены для 
подтверждения или исключения диагноза железодефицитной анемии.
Уровни тиреотропного гормона (П Т ) и тироксина (Т4): помогают в выявлении гиперти- 
реоза или гипотиреоза, определение уровня глюкозы в крови проводится для исключения са­
харного диабета.
Положительные результаты анализа кала на скрытую кровь, возможно, подтверждают 
злокачественную опухоль ЖКТ.
Инструментальные исследования
• Рентгенография грудной клетки, лимфома, опухоль легкого (первичная, метастатическая)
• Ультразвуковое исследование (по показаниям);
• Эндоскопические исследования по показаниям (фиброэзофагогастродуоденоскопия, ректо- 
романоскопия, колоноскопия, лапароскопия);
• Компьютерная томография (по показаниям).
Дополнительные тесты (расширенное обследование)
• Электрофорез сывороточного протеина
• Иммуноэлектрофорез сыворотки
• Антинуклеарные антитела
• Диагностические методы для аллергии: общий IgE, гистамин, серотонин
• Провокационные тесты (приютест) на основные антигены атопии и пищевые добавки, лос­
кутные тесты
• Анализ мочи (5-гидроксииндолуксусная кислота, 17-кетостероиды)
• Биопсия кожи (гистология, иммунофлуоресценция, электронная микроскопия).
Пациенты с хроническим идиопатическим зудом длительностью более 6 недель должны 
проходить периодические обследования пока сохраняется зуд, так как системная причина мо­
жет выявляться не сразу.
4. Зуд при кожных заболеваниях
Данный раздел концентрируется на ощущении зуда при дерматозах, при которых зуд яв­
ляется характерным симптомом и важной проблемой.
Атопический дермат ит (АД)
Зуд является настолько важным аспектом АД, что диагноз активного АД не ставится, ес­
ли в анамнезе нет зуда. Это ощущение не постоянное, а имеет место в виде приступов, которые 
могут быть тяжелыми и нарушать качество жизни пациента. Зуд у пациентов с АД могут про­
воцировать, как иммунологические, так и неиммунологические стимулы, например, тепло и 
пот, шерсть, эмоциональный стресс, определенные виды пищи (шоколад, острая пища), алко­
голь и инфекционные заболевания. Механизм развития зуда при АД может быть результатом 
сочетания пруритоцептивного, нейрогенного и психогенного механизмов. Изучено, что непо­
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раженная кожа у больного атопическим дерматитом обладает повышенной чувствительностью 
к воздействию пруритогенных стимулов. Также ссообщается о снижении ответной реакции аф­
ферентных волокон в коже к высоким дозам гистамина, но повышение чувствительности к низ­
кой концентрации гистамина -  возможно за счет повышенной проницаемости клинически здо­
ровой кожи у больных с атопическим дерматитом. В этой популяции больных увеличена плот­
ность сенсорных нервных волокон в пораженной лихенифицированной зудящей коже. 
Аллергический и простой контактный дерматит
Ощущения зуда и жжения могут иметь место при отсутствии видимых очагов на коже, 
особенно на ранних стадиях аллергического контактного дерматита или простого контактного 
дерматита.
Прурнго и простой хроничеекий лишай
Хронический простой лишай (ограниченный нейродермит). Тяжелый пароксизмальный 
зуд приводит к повторяющемуся трению и расчесам на одном и том же участке, в результате 
чего возникает толстая лихеноидная бляшка.
Пруриго узловатое характеризуется появлением на коже узловатых элементов в резуль­
тате хронического и интенсивного расчесывания. Присутствует рост числа тучных клеток, уве­
личение дегрануляции эозинофилов. Исключение системных причин зуда и лечение основного 
заболевания являются компонентами терапии узловатого пруриго.
Красный плоский лишай
Чаще высыпания при красном плоском лишае сопровождаются зудом, хотя некоторые 
пациенты указывают на его полное отсутствие. Интенсивность зуда зависит напрямую от пло­
щади поражения, при этом более сильный зуд отмечается при генерализованных формах забо­
левания. Исключением является гипертрофическая форма красного плоского лишая, которая, 
как правило, характеризуется ограниченными высыпаниями, которые чаще встречаются на ко­
лее конечностей, на коже голеней, области голеностопных суставов и межфаланговых суставов 
и сопровождаются сильным зудом. Поражение слизистой ротовой полости характеризуется 
асимптомным течением при отсутствии эрозивных или язвенных элементов. Эрозивная форма 
КПЛ, как правило, характеризуется выраженной болезненностью.
Крапивница
Зуд при этом заболевании может быть сильным, жгучим, покалывающим, особенно в 
острой фазе. В зуде при крапивнице первичную роль играет гистамин, поэтому блокирование 
Hi-рецепторов уменьшает или устраняет зуд практически во всех случаях. Таким образом, кра­
пивница - это единственное из известных пруритических заболеваний, провоцируемое гистами­
ном, при котором антигистаминные препараты являются этиологической терапией.
Буллезные дерматозы
При буллезном пемфигоиде зуд может отсутствовать, а может быть интенсивным и ге­
нерализованным. Он может предшествовать развитию кожных очагов более чем за 3 месяца. 
Зуд при герпетиформном дерматите проявляется, как жжение и известен своим «жгучим» или 
«огненным» характером, особенно на волосистой части головы. Расчесы могут быть такими ин­
тенсивными, что во многих случаях пузырей на коже меньше, чем вторичных экскориаций и 
корочек. Зуд при линейном буллезном IgA- дерматозе менее тяжелый.
Псориаз
Хотя псориаз не рассматривается, как типично зудящее заболевание, исследования пока­
зали, что до 84% пациентов с данной кожной патологией страдают генерализованным зудом. 
77% пациентов сообщают об этом симптоме, как о ежедневном, имеющем место, главным обра­
зом, вечером или ночью. Среди госпитализированных пациентов 92% сообщают о зуде, как о 
возникающем периодически.
Мастоцнтоз
При системных и кожных формах мастоцитоза зуд часто является главным и наиболее 
распространенным симптомом. При всех формах известно, что может иметь место симптомати­
ческий уртикарный дермографизм (волдырь, эритема, зуд после механического воздействия). 
Сообщается о случаях заболевания с отсутствием клинически очевидных кожных симптомов и 
наличием лишь генерализованного зуда или дермографизма.
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Полиморфный фотодерматит
Встречается в весенне-осеннее время года. Полиморфный фотодерматит всегда сопро­
вождается зудом с типичными высыпаниями на коже. Однако зуд при данной патологии может 
беспокоить пациентов и без высыпаний на подверженной воздействию солнца коже. Эго со­
стояние бывает трудно отграничить от брахиорадиапьного зуда.
Г енодерматозы
Болезнь Дарье. Пациенты могут: страдать от тяжелого зуда и дискомфорта, которые воз­
растают при жаре и воздействии УФ.
Неопласти чес кие дерматозы
Т-клеточная кожная лимфома (CTCL): интенсивный зуд испытывают 70-80% пациен­
тов. Упорный генерализованный зуд без каких-либо кожных очагов может быть единственным 
кожным проявлением кожной Т-клеточной лимфомы. Более того, в одном из исследований об­
наружилось, что летальные случаи среди пациентов с кожной Т-клеточной лимфомой были 
вдвое чаще у пациентов страдающих зудом.
Паразитарные заболеваний
Чесотка. Зуд при чесотке может быть локализованным и иметь жгучий характер вслед­
ствие местной реакции на клешей. Он может быть также генерализованным, начинаться спустя 
4 - 6  недель после заражения клещом, что отражает сенсибилизацию на компоненты клеща. 
При чесотке зуд типично усиливается ночью Члены семьи и друзья пациента с пруритически- 
ми симптомами также могут нуждаться в осмотре на предмет заражения.
Педикулез. Диагноз педикулеза редко ставится без присутствия симптома зуда. Зуд на 
участках тела с высокой плотностью волосяных фолликул может быть ключом к диагнозу.
Другое. Реакции на укусы насекомых, например комаров, клопов, блох, характеризуются 
формированием пруригоподобных зудящих элементов на коже.
Ксероз
Наиболее распространен среди лиц пожилого возраста, но его генерализованные формы 
могут быть вызваны лекарствами, такими как циметидин и ретиноиды. ВИЧ-инфекция пред­
располагает к ксерозу и астеатотическому дерматиту. Избыточные водные процедуры с горячей 
водой и мылом или другими детергентами, а также применение раздражающих кожу местных 
препаратов, содержащих спирт или аллергены, может вызвать ксероз.
5. Зуд при системных заболеваниях кожи
5.1. Холестатический зуд
Зуд, как симптом холестаза, описывается в 80-100% случаев.
Практически любое заболевание печени может сопровождаться зудом, но чаще всего зуд 
ассоциируется с холестазом, причиной которого могут быть первичный билиарный цирроз 
(25%-70% случаев), первичный склерозирующий холангит, хронический гепатит С, холедохо- 
литиаз, встречающийся при обструктивной карциноме поджелудочной железы или билиарной 
системы, холестазе беременных, и терминальной стадии цирроза печени. Гепатит С является 
наиболее частой причиной интенсивного холестатического зуда (у 15% пациентов). Поэтому 
при обследовании пациента с зудом тяжелой степени обязательным является проведение скри­
нинга на гепатит С. Менее часто с зудом ассоциируются: алкогольный цирроз, гемохроматоз, 
болезнь Вильсона, хронический гепатит В и аутоиммунный хронический активный гепатит. Ле­
карственно-ассоциированный холестаз может быть связан с приемом хлорпропамида, толбута- 
мида, фенотиазина, эритромицина, анаболических стероидов и пероральных противозачаточ­
ных средств. Медикаментозная холестатическая желтуха с наличием зуда может развиваться за 
короткое время и встречаться у пациентов с отсутствием в анамнезе заболеваний печени.
Патофизиология. Ранее холестатический зуд связывали с увеличением уровня желчных 
солей в плазме, однако не получено очевидных доказательств данной коррелятивной связи, так 
как уровень содержания желчных солей в плазме и в коже не отличалась у пациентов с зудом и 
в контрольной группе здоровых добровольцев. Также не выявлено количественной зависимости 
между концентрацией желчных кислот и интенсивностью зуда. Кроме того, гипербилирубине- 
мия не вызывает зуд. Другие теории отмечают повышение уровня гистамина в венозной сети и 
повышение концентрации в печени желчных солей, приводящее к повреждению печени и вы­
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работке пруритогенных субстанций. Еще одна гипотеза предполагает, что к холестатическому 
зуду приводит накопление эндогенных опиоидов, которые модулируют зуд, а также происходит 
усиление опиодергических тонов в головном мозге, в результате активируются центральные 
опиоидные рецепторы, что индуцирует расчесывание. Кроме того, связанные с холестазом из­
менения в опиоидной системе могут приводить к изменениям в других нейротрансмитгерных 
системах, таких как изменение серотонинергической нейротрансмиссии, ведущей к повышению 
уровней метэнкефалина. Возможно некоторая комбинация пруритогеных субстанций, упомяну­
тых выше (т.е. желчные соли, гистамин, опиоиды), порождает холестатический зуд.
Клинические особенности. Холестатический зуд характеризуется интермиттирующим, 
постепенным и легким началом, который может быть распространенным или локализованным. 
Зуд более интенсивен на коже кистей и стоп и в местах трения одежды. Часто сообщается о ге­
нерализованном зуде, с ухудшением в ночное время суток, без облегчения от расчесывания. У 
пациентов с хроническим холестазом зуд может за несколько лет предшествовать проявлениям 
заболеваний печени (первичный билиарный цирроз). Симптомы воспаления желчного пузыря 
могут присутствовать у пациентов с первичным склерозирующим холангитом. Признаки забо­
леваний печени включают желтуху, белые ногти, ксантелазму, спленомегалию, асцит.
5.2. Уремический зуд
Зуд почечного генеза может встречаться у 25% пациентов с хронической почечной не­
достаточностью (ХПН) и чаще всего у пациентов, получающих гемодиализ (ГД) (50-90%). Зуд 
реже регистрируется у пациентов, находящихся на непрерывном амбулаторном перитонеаль­
ном диализе. Зуд, как правило, появляется через 6 месяцев после начала проведения сеансов 
гемодиализа. Пациенты, страдающие зудом, нуждаются в более длительном лечении гемодиа­
лизом.
Патофизиология. Зуд отсутствует у лиц с острой почечной недостаточностью; следова­
тельно, в данный процесс вовлечены другие компоненты сыворотки, кроме мочевины и креати­
нина Точная причина уремического зуда не известна, хотя токсичные субстанции, выводимые 
в течение ГД, увеличение уровня гистамина, серотонина в плазме; опиоиды, повышение уровня 
кальция, алюминия, фосфора, магния; гипервитаминоз витамина А; железодефицитная анемия; 
пролиферация тучных клеток; микроангиопатия, атрофия сальных и эккриновых потовых же­
лез; нарушение иннервации кожи, нейропатия постулируются, как возможные причины. Оче­
видно, почечный зуд является многофакторным, что и объясняет трудности его устранения.
Клинические особенности. У большинства пациентов кожа сухая - имеется распростра­
ненный ксероз, хотя интенсивность зуда и ксероза не коррелируют между собой. Зуд отмечает­
ся в прогрессирующую стадию заболевания, но редко бывает интенсивным. Ухудшение зуда 
отмечается в летнее время года. Зуд может быть пароксизмального характера, спонтанный или 
непрерывный, который беспокоит круглосуточно. Приблизительно 46% пациентов жалуются на 
ежедневно возникающий зуд и 52% - на еженедельно или ежемесячно. Зуд у 56% пациентов -  
локализованный и чаще всего на коже спины, живота, волосистой части головы и верхних ко­
нечностях. Остальные пациенты обычно жалуются на универсальный зуд. Ухудшение зуда от­
мечается вечером и ночью или после ГД. Почечный зуд является независимым прогностиче­
ским признаком - продолжительность жизни после появления зуда у больных на гемодиализе 
около 3 лет.
5.3. Эндокринологический зуд
Зуд может быть связан с гипертиреозом. Избыточный уровень гормонов щитовидной 
железы может активизировать кинины за счет повышенного тканевого метаболизма, что ведет к 
повышению температуры кожного покрова, что в свою очередь уменьшает порог чувствитель­
ности к зуду в результате согревания и вазодилятации сосудов кожи. Пациенты с явлениями 
гипертиреоза имеют повышенную потливость, гладкую и блестящую влажную кожу. Могут 
встречаться хроническая крапивница и ангиоотек. Другими признаками являются лихорадка, 
тахикардия, экзофтальм, предсердная фибрилляция. При гипотиреозе зуд связан с повышенно- 
стью сухостью кожи и возможно возникновение зуда вследствие появления астеатотической 
экземы. Пациенты с явлениями гипотиреоза имеют ломкие ногти, сухую кожу и волосы.
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Диабет является другой возможной причиной, но причина и следствие остаются недока­
занными. Метаболические аномалии, автономная дисфункция, ангидроз, и диабетическая ней­
ропатия - все это может способствовать возникновению зуда. Диабетическая нейропатия харак­
теризуется болевым синдромом, чувством жжения, хотя также описывается появление чувства 
зуда. Генерализованный зуд при диабете встречается редко. Тогда, как наиболее частой локали­
зацией является зуд в области вульвы или перианальной области, что является следствием кан- 
дидозной или дерматофитной инфекции. Упорный зуд волосистой части головы также встреча­
ется при сахарном диабете, и, как правило, резистентен к противозудной терапии.
5.4. Гематологический зуд
Дефицит железа. Зуд встречается у 7-13% пациентов. Описаны случаи зуда, связанные с 
дефицитом железа, даже при отсутствии анемии. При этом зуд уменьшался при назначении за­
местительной терапии препаратами железа. Следует учесть, что дефицит железа может быть 
признаком истинной полицитемии и других онкологических или системных заболеваний, кото­
рые вызывают зуд.
Полицитемт истинная: 30-50% пациентов страдают зудом. Зуд обычно возникает через 
несколько минут после контакта с водой в результате охлаждения после принятия горячего ду­
ша и длиться 15-60 минут. Часто данный вид зуда расценивается, как аквагенный зуд. Провоци­
руемый водой зуд может на годы предшествовать клиническим и лабораторным проявлениям 
истинной полицитемии. Этот диагноз следует заподозрить у всех пациентов с зудом, вызывае­
мым водой. Агрегация тромбоцитов может быть возможным механизмом, приводящим к вы­
свобождению серотонина и других пруритогенных факторов, включая гистамин.
Могут сопровождаться зудом миеломная болезнь, макроглобулинемия Вальденстрема, 
парапротеинемия, мастоцитоз, лейкозы (5%). Зуд встречается у 30 % больных с лимфогрануле­
матозом. Он может предшествовать заболеванию и сохраняться после достижения ремиссии. 
Зуд отмечается у 30% пациентов с болезнью Ходжкина, у 10% - с Неходжкинской лимфомой. 
Зуд также встречается у пациентов после трансплантации костного мозга.
Менее 5% пациентов испытывают зуд при лейкемии.
Клинические особенности: Гематологический зуд, связанный е недостатком железа, 
чаще бывает распространенным; тем не менее, может быть и локализованным, особенно в пе­
рианальной области и области вульвы. Зуд при лейкемии, как правило, менее интенсивный, чем 
при лимфомах. У больных лейкозами генерализованный зуд встречается реже, чем при лимфо­
гранулематозе. При лимфолейкозе он наблюдается чаще, чем при миелолейкозе. Злокачествен­
ные инфильтраты (лейкемиды) могут вызывать локализованный зуд. Интенсивность зуда при 
лимфогранулематозе зависит от тяжести болезни. Часто зуд наблюдается в области нижних ко­
нечностей и нижней половине туловища, распространяясь в дальнейшем на все тедо. Зуд опре­
деляется больными чаще, как чувство жжения, и обычно более интенсивен в ночное время су­
ток. Генерализованный зуд чаше встречается при медиастинальной опухоли. При локализован­
ной форме болезни зуд может быть ограничен зоной, дренируемой вовлеченными в процесс 
лимфатическими сосудами. Пациенты с полицитемией могут жаловаться на головную боль, на­
рушение зрения, потерю веса, ночные поты, и головокружение. Истинная полицитемия сопро­
вождается румянцем вокруг губ, в области щек, носа и ушей, гипертензией и спленомегалией. 
Пациенты с недостатком железа имеют бледные кожные покровы, если есть анемия; могут быть 
явления глоссита и ангулярного хейлита. При болезни Ходжкина интенсивный зуд может 
предшествовать заболеванию за 5 лет. Если зуд локализованный, то чаще он отмечается в об­
ласти пораженных лимфатических узлов.
5.5. Паранеопластвческнй зуд
Хотя истинные кожные метастазы злокачественных опухолей не вызывают зуд, практи­
чески любое злокачественное заболевание может сопровождаться зудом, как паранеогшастиче- 
ское нарушение. Персистирующий необъяснимый зуд или же отсутствие реакции на традици­
онную терапию при генерализованном зуде должны вызвать подозрение на наличие злокачест­
венного заболевания. Зуд может наблюдаться при прогрессировании злокачественного заболе­
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вания или же может быть его ранним признаком. Интенсивность и распространенность зуда не 
коррелируют с распространением опухоли.
Патофизиология. Предполагаемые механизмы зуда включают поступление в системное 
кровообращение токсических продуктов некротических опухолевых клеток, производство опу­
холью химических медиаторов зуда, аллергических реакций на специфичный для опухоли ан­
тиген, усиление протеолитической активности и вовлечение гистамина.
Клинические особенности. Тяжелый, персистирующий, генерализованный зуд является 
плохим прогностическим признаком, возврат симптома может говорить о рецидиве опухоли. 
Карциноидный синдром может сопровождаться генерализованным зудом с высыпаниями или 
без них. Зуд при карциноме по интенсивности может варьировать от умеренного до сильного, с 
изменениями в интенсивности и локализации в течение болезни. Наиболее распространенные 
участки -  разгибательные поверхности верхних конечностей и передние поверхности голеней.
При множественной эндокринной неоплазия типа 2а сообщается о локализованном зуде 
в центре и верхней части спины, а также на волосистой части головы, однако дифференциаль­
ный диагноз должен включать амилоидоз кожи и парестетическую ноталгию. Зуд области нрз- 
дрей связан с опухолью головного мозга.
5.6. Неврогенный зуд
Неврогенный зуд определяется как зуд, вызванный первичным повреждением или дис­
функцией в любой точке вдоль афферентных проводящих путей нервной системы. Он может 
также возникать в месте поражения отдельных нервов, например, после ожога Пациенты одно­
временно могут ощущать и зуд, и боль.
Во многих случаях поражаются и периферические и центральные чувствительные нервг 
ные волокна.
Характеристика неврогенного зуда. Зуд связан с другими расстройствами чувстви­
тельности в пределах расположения дерматомов: во многих случаях неврогенный зуд сопрово­
ждается нарушением чувствительности в виде парестезий, гиперестезий или гипостезии. Отме­
чаются другие признаки поражения нервной системы -  нарушение моторной и автономной 
функций. Зуд может быть острым или хроническим и персистирующим. Наличие неврогенного 
зуда не исключает одновременно других клинических форм и механизмов зуда, например, у па­
циентов с хронической почечной недостаточностью и ВИЧ-инфекцией нейропатия может также 
быть одной из системных причин зуда.
Патофизиология. Механизм появления неврогенного зуда до конца еще не поняФен. 
Предполагаемые механизмы включают зуд, связанный с локальным повреждением нерва; на­
рушением в проведении афферентного импульса на центральном уровне, с центральной гипер- 
чувствительностью нервных волокон. Согласно первой теории, зуд возникает в области нерв­
ных волокон, которые имеют большие площади иннервации, выходящие за пределы дермато­
мов, и имеется локальное повреждение С-волокон, которые передают как боль, так и зуд. Сле­
дующий гипотетический механизм предполагает, что центральные нейроны, отвечающие за 
чувство восприятия зуда, перевозбуждаются при отсутствии афферентного импульса. Другим 
возможным механизмом может быть отсутствие ингибирующих зуд нейронов в спинномозго­
вом тракте. Хронический неврогенный зуд также может быть результатом длительных измене­
ний в соматосенсорных проводящих путях коркового слоя.
Клинические особенности: Неврогенный зуд может сочетаться с болевым синдром, 
например, при постгерпетической невралгии или notalgia рагеаЙзеГюаТипичными сенсорными 
жалобами при неврогенном зуде являются чувство жжения, парестезии, пощипывания. Локали­
зованный зуд может соответствовать топографическим дерматомам, например, в области дор­
солатеральных поверхностей верхних конечностей при брахиорадиальном зуде или унилате­
ральный зуд в области средней части спины в пределах Тг-Тб при notalgia paresthetica. Также 
пациенты часто указывают на унилатеральный зуд после удара (травмы). Периназапьный зуд 
или унилатеральный зуд волосистой части головы может быть связан с опухолью головного 
мозга. Пациенты с неврогенным зудом могут жаловаться на снижение тактильной и темпера­
турной чувствительности, как например, при постгерпетической невралгии.
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Осмотр пациента с неврогенным 1удом. У пациентов с неврогенным зудом можно об­
наружить множество симптомов. Поэтому, выяснение анамнеза и физикальное обследование 
являются ключевыми для установления диагноза неврогенного зуда и выбора адекватной тера­
пии. Пациенты с неврогенным зудом (при наличии или отсутствии сопутствующего болевого 
синдрома) имеют нарушение чувствительности в пораженных участках кожи. Пристальное 
внимание должно уделяться таким жалобам, как парестезия, гипоестезия, гипералгезия, что 
может навести клинициста на мысль о неврогенном зуде. Тщательное неврологическое обсле­
дование пациента должно проводиться невропатологом, который может выявить неявные сен­
сорные нарушения, например, изменения чувствительности при легком прикосновении, була­
вочном уколе, температурном и вибрационном воздействии. У пациентов с зудом в области ли­
ца и головы требуется проведение полного неврологического обследования в отношении функ­
ционального состояния черепных нервов. Также можно сделать биопсию кожи и оценить плот­
ность нервных волокон с помощью PGP9.5 (Protein Gene Product 17.5) маркера. Электромио­
графия и изучение нервной проводимости должны проводиться в случаях с подозрением на по­
ражение нервных окончаний. Магнитная томография спинного мозга рекомендуется при подоз­
рении на локальное поражение нервных волокон, как например, при брахирадиальном зуде и 
notalgia parasthetica. Томография головного мозга должна выполняться в случаях назального 
зуда для исключения опухолей головного мозга в области желудочков, а также в случаях три­
геминального трофического синдрома (ТТС), при котором милингиома может быть причиной 
зуда Неврогенный зуд может сопровождаться вторичными изменениями на коже в виде прури- 
гоподобных высыпаний, лихенификации, экскориаций. Однако зуд может и не сопровождаться 
какими-либо патологическими изменениями на коже. Отсутствие неврологического заболева­
ния не исключает возможность наличия неврогенного зуда.
5.6.1. Периферический неврогенный зуд
Постгерпетический зуд. У 48% пациентов с предшествующим опоясывающим герпе­
сом отмечается зуд. Постгерпетический зуд является часто встречающимся симптомом среди 
пациентов с постгерпетической невралгией. Интенсивность зуда колеблется от легкого до силь­
ного. Наиболее выраженный зуд имеет место при локализации на лице и голове. Пациенты мо­
гут страдать от чувства зуда и боли одновременно в пределах одного и того же дерматома, по­
раженного при постгерпетической невралгии. Наиболее частыми сенсорными характеристика­
ми зуда в данной группе больных являются жгучий и болезненный зуд.
Брахиорадиальный зуд (S3) представляет собой локализованный нейропатический зуд в 
области дорсолатеральной поверхности верхних конечностей, а также может поражаться об­
ласть плеч и шеи. Данный вид зуда ухудшается при солнечном воздействии и часто в летнее 
время года, а в зимнее время года могут быть ремиссии. Данный вид зуда чаще встречается у 
активных людей, занимающим спортом на улице, например, у теннисистов, велосипедистов. 
Причиной данного вида зуда является компрессия корешков нервных волокон на уровне по­
звонков Os-Os. В редких случаях брахиорадиальный зуд может быть связан с опухолями спин­
ного мозга, особенно у  пациентов с множественными сенсорными и моторными нарушениями. 
Осмотр пациентов может выявить экскориации, локализованные вблизи брахиорадиальной 
мускулатуры, дерматиты в пораженной зоне редки. Частым клиническим симптомом у пациен­
тов с БЗ является уменьшение зуда после прикладывания пакета со льдом.
Парастетическая ноталгия (notalgia paresthetica) представляет собой синдром пора­
жения сенсорных нервов с поражением задних ветвей нервных корешков на уровне Тг-Тб, что 
связано, главным образом, с дегенеративными изменениями в позвонках. Пациенты жалуются 
на унилатеральный зуд в средней и верхней части спины с области Тг-Тв дерматом. Зуд харак­
теризуется периодически возникающим чувством жжения, парестезии, и/или гиперестезии, ко­
торые проявляются формированием четко-очерченного гиперпигментированного пятна в сим­
птоматическом участке, клинически схожего с пятнистым амилоидозом. Оно является резуль­
татом отложения меланофагов, которые видны при биопсиийном исследовании и считается 
вторичным в результате хронического трения и расчесов зудящей кожи. В образце биопсии со­
держится также амилоид. Сообщалось о различных этиологиях, включая наследственную пред­
расположенность, о повышенной иннервации дермы и висцерокутанных рефлекторных меха-
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низмах. В последние годы данное заболевание рассматривается, как сенсорная нейропатия, воз­
никающая вторично в результате воздействия нейротоксичных химикатов или травмы дорсаль­
ного спинного нерва, или, как результат компрессии спинномозговых нервов в результате опу­
холевого процесса или мышечного спазма.
Cheiralgia parasthetica. Cheiralgia parasthetica является зудом, который ограничен ради­
альными отделами предплечий, и появляется в результате поражения радиального нерва.
Тройничного нерва трофический синдром (ТТС) является редко встречающимся вари­
антом локализованного зуда и боли в результате повреждения тройничного нерва. Может соче­
таться с онемением, жжением, ощущением ползания мурашек. Данные физикального осмотра 
включают наличие экскориаций и язвенных образований в области лица. Практически всегда 
встречается поражение носовой перегородки, щек, височной и лобной частей волосистой части 
головы. Причинами могут быть инфекционные заболевания (Varicella zoster virus, Mycobacte­
rium), ишемия задней мозговой артерии, опухоли головного мозга. Во многих случаях первона­
чальным диагнозом является артифициапьный дерматит или психогенный зуд. Дифференци­
альный диагноз нужно проводить также с кожными неоплазиями (базально-клеточный рак, 
плоскоклеточный рак, Т-клеточная лимфома), инфекционными заболеваниями (хронический 
простой герпес, лейшманиоз, грибковая инфекция), воспалительными заболеваниями (васкулит 
Вегенера, гангренозная пиодермия).
Келоидные и послеожоговые рубцы. Келоиды могут вызывать неврогенный зуд, глав­
ным образом, соответственно границам рубца, в редких случаях в центре келоида может беспо­
коить боль. Механически, отложение коллагена может провоцировать развитие нейропатии с 
поражением болевых волокон в центральной части келоида и немиелиновых С нервных воло­
кон, проводящих зуд, по периферии рубца Зуд является частым проявлением в процессе за­
живления ожогов.
Формой локализованного неврогенного зуда является аногенитальный зуд, как симптом 
люмбосакральной радикулопатии.
Боль области мошонки и полового члена и вульводиния. Острая боль в области гени­
талий у мужчин может быть следствием различных причин, таких как, травма, инфекция, при- 
апизм. Хроническая боль может быть результатом злокачественной опухоли, хотя опухоли в 
области гениталий у мужчин встречаются редко. Хламидийная инфекция вызывает дизуриче- 
ские расстройства. Вульводиния это хронический дискомфорт, характеризующийся чувством 
жжения, стягивания, раздражения.
5.6.2. Центральный неврогенный зуд
Зуд в результате поражения центральной нервной системы встречается намного реже по 
сравнению с периферическим зудом. Наиболее частыми причинами являются опухоли, инсуль­
ты, абсцессы.
Опухоли спинного мозга и неврогенный зуд. Кавернозные гемангиомы (каверномы) 
спинного мозга редко встречающиеся врожденные аномалии. При расположении каверномы в 
области заднего рога чаще возникает зуд и боль. Другие опухоли, такие как эпединома, также 
могут провоцировать неврогенный зуд
Множественный склероз. Зуд регистрируется у 5% пациентов с множественным скле­
розом (МС) и характеризуется пароксизмальным течением. Данный вид зуда часто нарушает 
сон пациентов, может возникать спонтанно или в результате движения (также как и боль). Эти 
пароксизмы зуда бывают первыми клиническими проявлениями множественного склероза. 
Симметричность, сегментарность и пароксизмальный характер зуда подтверждает его невроло­
гическое происхождение.
Фантомный зуд может возникать после мастэктомии, как указано выше, что может 
быть связано с поражением периферических нервов в результате рубцовых изменений.
5.7. Психогенный зуд
Психогенный зуд диагностируется при отсутствии первичных морфологических элемен­
тов на коже, и системного заболевания, как возможных причин зуда. Но может встречаться в 
сочетании с зудом при кожных или системных заболеваниях.
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Характеризуется повышенной импульсацией в отношении расчесов, ковырянием нор­
мальной кожи. Часто возникают экскориации, ведущие к лихенификации, что в свою очередь 
вызывает усиление зуда, и бывает трудно установить, что было первичным зуд или рефлекс 
расчесывания.
Расчесывать кожу пациенты могут осознанно или автоматически (с минимальным осоз­
нанием). Пациенты могут осознавать некоторую бессмысленность и вред от своих действий, а 
могут вовсе не осознавать этого.
Подгруппы психогенного зуда:
Комиульсивный зуд -  экскориации на коже помогают пациенту избегать состояния по­
вышенной тревожности или бороться с навязчивыми мыслями.
Импульсивный тип -  экскориации на коже ассоциируются с получением удовольствия, 
уменьшением напряженности.
Смешанный тип - экскориации на коже имеют черты как импульсивного, так и ком- 
пульсивного зуда.
Психогенный зуд встречается при следующей патологии: депрессия, тревожность, сома- 
тоформные расстройства, мании, психозы, алкогольная зависимость. Некоторые исследования 
утверждают, что депрессия является первичной клинической фазой при психогенном зуде. Со­
общается об ассоциации зуда с дисморфофобией, трихотилломанией, клептоманией, погранич­
ным расстройством личности. Зуд, связанный с обессивно-компульсивным синдромом характе­
ризуется постоянными, навязчивыми мыслями, которые ведут к принудительному поврежде­
нию кожи в виде расковыривания, выдергивания волос или экскориациям.
Некоторые авторы считают, что диагноз психогенного зуда должен быть лишь диагно­
зом исключения. Следует тщательно исключить другие причины зуда (заболевания кожи и сис­
темные заболевания). Но в то же время нельзя не заметить, что возможно сочетание физических 
и физиологических причин. У многих пациентов нарушается их социальная или профессио­
нальная деятельность.
Клинические особенности психогенного зуда. Вторичные изменения на коже наблю­
дается на участках кожи, легко досягаемых руками: разгибательные поверхности конечностей, 
живот, бедра, верхняя часть спины и плеч, с частой локализацией на лице. Наиболее часто пси­
хогенный зуд сопровождается глубокими и распространенными экскориациями. Невротические 
экскориации часто выглядят в виде глубоких линейных или точечных очагов с рубцеванием. В 
результате формируются иногда болезненные, кровоточащие язвенные элементы с медленной 
регенерацией в связи с постоянной травматизацией кожи в результате расчесов.
Диагностическим ключом может быть отсутствие очагов на верхней части спины, так 
как этот участок тела трудно достать рукой. У пациентов может не быть бредовых идей о вос­
палении или паразитах, но они имеют гипертрофическую реакцию на слабое раздражение кожи. 
Вторичные морфологические элементы могут быть представлены на различных стадиях своего 
развития и могут варьировать по размерам от единичных до нескольких сотен. Зуд может не 
сопровождаться патологическими изменениями на видимой коже.
Французская группа по психодерматологии предложила следующие критерии для поста­
новки диагноза психогенный зуд:
3 критерия для компульсивного типа психогенного зуда:
• Локализованный или генерализованный зуд без первичных морфологических элементов на 
коже;
• Хронический зуд (более 6 недель);
•  Нет соматической причины зуда.
3 из 7 возможных критериев
• Хронологическая взаимосвязь между зудом с одним или несколькими стрессогенными со­
бытиями в жизни;
•  Вариабельность тяжести зуда, связанная со стрессом;
• Вариабельность тяжести зуда в ночное время;
• Пик во время отдыха или бездействия;
• Сочетание зуда с психологическим расстройством;
• Зуд, облегчающийся после приема психотропных препаратов;
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•  Зуд, облегчающийся после сеансов психотерапии.
Обследование пациентов с подозрением на психогенные зуд. Тщательный анамнез и 
физикальное обследование пациентов должно проводиться с обязательными лабораторными 
исследованиями (общий анализ крови, биохимический анализ крови, уровень гормонов щито­
видной железы и др.).
Полное дерматологическое обследование пациентов включает выявление всех экскориа­
ций, рубцов, язв, эритематозных элементов, признаков инфекционного дерматоза. При оценке 
эпизодов расчесываний необходимо обращать внимание на их локализацию, начало, способ и 
время расчесывания, отягощающие и облегчающие факторы, оказывающие влияние на характер 
экскориаций, мыслей и эмоций до, во время после эпизода расчесывания.
Необходимо учитывать характер ночного сна, депрессию в анамнезе, суицидальные 
мысли или другие негативные ощущения. Важно уточнить о приеме психотропных препаратов 
в анамнезе и их эффекте в отношении зуда. Консультация психотерапевта или психиатра необ­
ходима после консультации дерматолога. Оценить ментальный статус должны специалисты с 
использованием профессиональных опросников.
Пациенты испытывают чувство стыда или смущения своим поведением перед окру­
жающими и часто склонны не раскрывать свои вредные привычки врачам или родственникам.
5.8. Другие виды зуда
Предменструальный или перименструальный зуд. Предменструальный зуд связан с 
хроническим холестазом, вызванным приемом оральных контрацептивов или других гормо­
нальных препаратов. Эпизодический зуд в период менопаузы можно лечить гормонозамещаю­
щей терапией.
Холинергический зуд описан, как состояние, вызываемое физической нагрузкой, теплой 
температурой окружающей среды, волнением и горячей пищей.
Зуд и неврогенная анорексия. Генерализованный зуд является одним из нескольких 
кожных проявлений неврогенной анорексии. Зуд сочетается с низким весом и исчезает после 
восстановления веса. Зуд связан с сопутствующими эндокринопатиями, заболеваниями почек, 
печени или е частым приемом душа. На коже могут быть видны экскориации, или пруриго- 
подобные высыпания. Зуд может быть центрального происхождения, но необходимы дальней­
шие исследования.
б. Принципы лечения кожного зуда
В настоящее время пока отсутствует специфическое противозудное средство, которое 
действовало бы на зуд так, как аспирин на боль. Состояние зуда у каждого пациента и при каж­
дом заболевании должно рассматриваться, как уникальное. Таких методов терапии, которые бы 
подходили всем пациентам, не существует.
Терапию кожного зуда можно разделить на несколько категорий, каждая из которых на­
правлена на выявление причин зуда, что означает идентификацию и лечение основного заболе­
вания. Симптоматическое лечение включает местную и системную терапии, а также различные 
варианты физиотерапии, такие как фототерапия, электронную или термальную контрстимуля­
цию. Информация, которую должны получить пациенты по поводу устранения провоцирующих 
зуд факторов, должна включать следующее:
•  Носить соответствующую одежду (не из шерстяных и синтетических, а из хлопчатобумаж­
ных тканей);
• Избегать чрезмерных водных процедур, поэтому лучше принимать теплый (не холодный и 
не горячий) душ и в течение короткого времени (не более 10-20 минут);
• Не применять жесткие мочалки и исключить интенсивное растирание кожи;
• Не пользоваться высушивающими кожу моющими средствами. Использовать нещелочные 
мыла и детергенты, лучше применять душ-гель или масла для ванн;
• Регулярно увлажнять кожу днем, используя неспецифические местные препараты. Эмоли- 
ент следует выбирать индивидуально в зависимости от состояния кожи пациента и при на­
личии его согласия. Жирные эмолиенты применяются на ночь, кремы больше подходят для
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дневного времени, поскольку дают пациенту возможность носить одежду без каких-либо 
_ ограничений;
•  Следовать рекомендациям, как правильно прервать цикл «зуд-расчесы», например, исполь­
зуя смоченную холодной водой салфетку, нежное давление на кожу и т.п. У детей с этой це-: 
лью необходимо отвлекать их внимание, например, поиграть;
•  Ограничить физическую нагрузку;
• Избегать стрессов и волнений;
•  Избегать жары, горячей, острой пищи и горячих напитков, алкоголя;
•  Попробовать релаксационную терапию.
6.1. Местная терапия
Местное лечение включает регулярное ежедневное применение неспецифических эмолиен- 
тов, чтобы предотвратить сухость или ксероз кожи, приводящих к зуду. Большое разнообразие 
местных препаратов с противозудным действием имеется в настоящее время.
Местные противозудные препараты
Местные стероиды можно применять любой силы действия, начиная с класса 1 (высо­
ко-потенцированные) до класса 7 (низко-потенцированные).
Охлаждающие растворы: ментол, камфора. Часто применяются пациентами самостоя­
тельно. Они могут облегчать симптомы зуда, однако при длительном использовании они могут 
вести к пересушиванию кожи, реактивируя тем самым цикл зуд-расчесывание. Кроме того, при 
нанесении этих растворов на эрозивные поверхности может возникать чувство жжения. Ментол 
-  оказывает охлаждающее действие и облегчает чувство зуда. Применяется ментол, как сим­
птоматическое противозудное средство с древних времен. В настоящее время считается, что 
эффект ментола можно объяснить активацией нервных волокон, что сопровождается чувством 
охлаждения, тем самым уменьшается ощущение зуда.
Местные анестезирующие средства уменьшают боль и ощущение зуда и могут в 
большой степени облегчить ощущение жжения и дизестезии, используются преимущественно 
при неврогенном зуде. Они обычно быстро действуют, но длительность их действия ограни­
ченна.
ЭМЛА крем (крем с лидокаином/прилокаином) показал противозудный эффект в экспе­
риментально вызванном зуде и может оказаться достаточно эффективным при локализованном 
зуде, таким как парестетическая нотапгия. Терапевтический эффект зависит от основного забо­
левания (например, при атопическом дерматите терапевтического эффекта не наблюдается).
Прамоксин является местным анестетиком, который уменьшает зуд, особенно при нане­
сении на кожу лица и перианальной области посредством блокирования передачи нервных им­
пульсов. В двойных слепых исследованиях показано, что прамоксин ингибирует гистамин- 
индуцированный зуд у человека.
Местные антигисгамннные препараты.
Диметинден может снизить тяжесть зуда в зависимости от основного заболевания, но 
при атопическом дерматите эффект отсутствует.
Доксепин (Doxepine) — трициклический антидепрессант. Обычно применяется для ле­
чения тревожного расстройства и депрессии, однако доказано его антигистаминное действие на 
Hi и Нг рецепторы с выраженными атропино-подобными (антихолинэргическими) свойствами. 
Умеренный противозудный эффект 5% крема доксепина отмечается у больных при атопиче­
ском дерматите и других экзематозных дерматозах, таких как, простой хронический лишай, 
нумулярная экзема, контактный дерматит.
Прометазин также обладает противозудным действием, вероятнее всего вследствие ан- 
тигистаминергической активности, однако обладает токсическим эффектом.
Капсанцнн
Капсаицин -  встречающийся в природе алкалоид, который содержится во многих видах 
растений семейства solanacea, включая перец. Капсаицин усиливает высвобождение и вторично 
ингибирует реаккумуляцию нейропептидов, таких как вещество Р. Согласно недавнему иссле­
дованию, гипоалгезия, вызываемая капсаицином, является результатом дегенерации эпидер-
21
мальных нервных волокон. После прекращения применения капсаицина наступала реиннерва­
ция эпидермиса с возвратом всех ощущений: тактильных, механических, тепловых и болевых, 
за исключением ощущений холода.
Местная терапия капсаицином оказалась эффективной при различных дерматозах (табл. 
7). Чаще капсаицин используется для лечения неврогенного зуда и при зуде у  пациентов, нахо­
дящихся на гемодиализе. Побочными эффектами местного применения капсаицина является 
транзиторно возникающее чувство жжения, что ограничивает его использование. Однако чув­
ство жжения проходит через несколько дней после начала его применения или возможно нане­
сение капсацина совместно с местными анестетиками. Чувство жжения возникает в результате 
возбуждения афферентных ноцицептивных С-волокон, а при повторных нанесениях ноцире- 
цепторы дезактивируются.
Таблица 7. Показания к местной терапии капсаицином
Эффект подтвержден в клинических иссле­
дованиях с группой контроля
Эффект подтвержден в серии сообщений или 
отдельных сообщениях
- постгерпетическая невралгия (хрониче­
ская)
- диабетическая нейропатия
- болевой синдром после мастэктомии
- парестегическая ноталгия






- простой хронический лишай
- нумулярная экзема
- апокринный хромогидроз
- зуд, ассоциированный с ПУВА-терапией
- красный волосяной лишай
- зуд, вызванный гцдроксиэтилкрахмалом
Для максимального эффекта необходимо применение концентрации от 0,025% до 0,3% 
3-5 раз в день. Было показано, что эта терапия безопасна даже для больших участков поражения 
кожи.
Местные ингибиторы кальциневрнна.
Такролимус -  вещество из группы макролидов. Он оказывает свое действие в ходе тор­
можения активации Т-лимфоцитов подобно циклоспорину, который также является макроли- 
дом, но такролимус мощнее циклоспорина примерно в 100 раз Такролимус уменьшает зуд по­
средством модуляции и супрессии Т-кпеточной инвазии и медиаторов, которые могут спрово­
цировать зуд. Такролимус безопасен и эффективен при атопическом дерматите и быстро прояв­
ляет свой противоспалительный и противозудный эффект. Применение такролимуса возможно 
и при зуде другой этиологии. Профиль его долговременной безопасности превосходит таковой 
для кортикостероидов. Мазь такролимуса не влияет на синтез коллагена и таким образом не вы­
зывает атрофии кожи. Побочными явлениями на месте применения препарата наиболее часто 
бывают жжение, зуд и эритема. Лечение необходимо начинать с применения 0,1% мази такро­
лимуса 2 раза в день. У детей применяется в возрасте старше 2 лет путем нанесения 0,03% мази 
такролимуса
Пимекролимус -  производное аскомицина макролактама. Селективно ингибирует про­
дукцию и высвобождение цитокинов и медиаторов из Т-лимфоцитов и тучных клеток. Обладает 
противовоспалительными свойствами. У взрослых и детей старше 3 месяцев применяют на­
ружно 2 раза в день в виде 1% крема.
6.2. Системная терапия
Лечение зуда при системных заболеваниях зависит от этиологического фактора. Совре­
менная терапия базируется на увеличении знаний о механизмах, вызывающих зуд. Однако, без 
лечения системного заболевания, лежащего в основе зуда, терапия в основном носит паллиа­
тивный характер и может не удовлетворять, как пациента, так и врача. Бессонница и суици­
дальные мысли могут наблюдаться у пациентов с интенсивным зудом, поэтому адекватная пси­
хотерапевтическая и психиатрическая помощь должна также иметь место в комплексной тера­
пии зуда.
Большинство лекарств с противозудным эффектом действуют через ЦНС благодаря сво­
им свойствам или механизмам, связанным с седацией. Многие системные лекарства с противо-
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зудным действием могут первично действовать своим плацебо-механизмом, демонстрируя на­
сколько выражена модуляция зуда посредством ЦНС. При лечении зуда могут применяться не­
которые нейротропные и психотропные препараты.
Краткий обзор системных препаратов с противозудным эффектом и механизмы их дей­
ствия приведены в таблице 8.
Таблица 8. Системные препараты с противозудным действием
Препараты Механизм Возможные показания
Hi-антигнстамиыные
- первого поколения




Седативный эффект вследствие 




















Глюкокортикостероиды Угнетение поступления воспа­
лительных клеток путем воз­
















узловатое пруриго, простой 
хронический лишай ВИЧ- 
инфекция, псориаз, сениль­









Зуд при холестазе, первич­
ном билиарном циррозе, 
уремии, зуд при различных 
дерматозах
Ондансетроы Антагонист 5НТЗ-рецептора. Зуд при холестазе, уремии, 
паранеопластическом зуде
Пароксетии Селективный ингибитор серо- 
тонинового захвата.
Психогенные и невротиче­




Блокаторы Hi рецепторов широко используются, как системные противозудные средст­
ва, но они являются высокоэффективными только при гистамин-опосредованных заболеваниях, 
таких как, крапивница и анафилактические реакции. Согласно клиническим наблюдениям, эф­
фективность Hi-антигистаминных препаратов при лечении атопического дерматита противоре­
чива и еще не доказана. Эффективность антигистаминных препаратов первого поколения час­
тично может быть объяснена их седативным эффектом (например, гидроксизин или клемастина 
гидрогена фомурат), поэтому данные препараты нужно назначать вечером.
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Антагонисты рецепторов серотонина
Блокируют 5-НТз серотониновые рецепторы, которые локализуются в нервных оконча­
ниях блуждающего нерва и в хеморецепторах триггерной зоны дна IV желудочка головного 
мозга.
Ондансентрон (Зофран) специфический антагонист серотониновых рецепторов 3 типа (5- 
НТз) применяется при лечении уремического, холестатического и вызванного опиодами зуда, а 
также при зуде в случае онкологического заболевания.
Ингибирование передачи зуда в ЦНС
Антагонисты н агонисты-антагонисты опиоидных рецепторов
Агонисты опиоидных рецепторов могут вызывать зуд, поэтому для купирования зуда 
применяют антагонисты р- опиоидных рецепторов, к которым относятся налоксон и налтрек- 
сон. Данные препараты применяются для лечения уремического, холестатического зуда, зуда 
при кожных заболеваниях. Побочными эффектами данной группы препаратов являются их ге- 
патотоксичность, тошнота, рвота, бессонница, и аналгезия.
Налоксон - антагонист опиоидных рецепторов. Блокирует опиоидные рецепторы, устра­
няет центральное (в т.ч. угнетение дыхания) и периферическое действие опиоидов. Влияет так­
же на дофаминергическую и ГАМКергическую системы головного мозга.
Налтрексон - конкурентный антагонист опиоидных рецепторов. Устраняет центральное 
и периферическое действие опиоидов, в том числе эндогенных эндорфинов. Действует более 
интенсивно и длительно, чем налоксон.
Буторфанол - антагонист р- рецепторов, но агонист kappa рецепторов. Данный препарат 
не лечит системную причину зуда, а подавляет восприятие зуда. Известно, что активация опио­
идных kappa рецепторов блокирует опиоид-индуцируемый процесс расчесывания и ведет к 
уменьшению выраженности зуда. Также есть сообщения, что внутриназапьное введение бутор- 
фанола является эффективным для лечения хронического невыносимого тяжелого зуда вслед­
ствие системных заболеваний и воспалительных заболеваний кожи. Эффективен в лечении зуда 
при приобретенной почечной недостаточности, холестазе, лимфоме и идиопатическом генера­
лизованном зуде.
Налбуфин - агонист-антагонист опиоидных рецепторов (агонист kappa- и дельта­
рецепторов и антагонист ц -опиоидных рецепторов). Активирует эндогенную антиноцицептив- 
ную систему через kappa -опиоидные рецепторы, нарушает межнейрональную передачу боле­
вых импульсов на различных уровнях ЦНС. Воздействуя на высшие отделы головного мозга, 
изменяет эмоциональную окраску боли. Тормозит условные рефлексы, оказывает седативное 
действие.
Ингибированне центрального восприятия зуда и нейропатических афферентных путей
передачи зуда
Нейролептики
Противосудорожные препараты, такие как, габапентин, прегабалин, карбамазепин и 
ламотриджик продемонстрировали эффективность лечения случаев неврогенного зуда. Эти 
препараты улучшают настроение и обладают анксиолитическим эффектом.
Габапентин является структурным аналогом медиатора гамма-аминомасляной кислоты 
и мощным противосудорожным средством. Он обычно применяется при неврогенной боли и 
одобрен FDA для лечения постгерпетической невралгии. Он также эффективен в лечении бра- 
хирадиального зуда, зуда при множественном склерозе, тревожном синдроме. Габапентин так­
же может блокировать центральные пути передачи зуда
Прегабалин новый пероральный препарат, по химической структуре близок к габален- 
тину. Он используется для лечения неврогенной боли, и также эффективен при неврогенном 
зуде, а также при депрессии и тревоге.
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Трициклические антидепрессанты (ТА)
На протяжении многих лет ТА использовались для лечения депрессии, а также при нев­
рогенной боли. В настоящее время ТА также доказали свою эффективность при лечении невро­
генного и психогенного зуда.
Амитриптилин может быть эффективным при неврогенном зуде
Доксепин является антидепрессантом с мощными противозудными, антигистаминными 
и антидепрессивными свойствами. Он применяется при лечении различных форм зуда, в том 
чиле, при психогенном и неврогенном. В настоящее время использование трициклических ан­
тидепрессантов в психиатрии ограничено, так как широко применяются ингибиторы обратного 
захвата серотонина, более эффективные и с более высоким индексом безопасности. 
Селективные ингибиторы обратного захвата эиинефринов
Дулоксетин, является селективным ингибитором обратного захвата серотонина и норад­
реналина. Это антидепрессант для лечения диабетической периферической нейропатии. Нет 
данных о возможности использования данного препарата при неврогенном зуде, однако, из­
вестно об его эффективности при психогенном зуде, связанного с депрессией и тревогой.
Миртазапин, пероральный антидепрессант способен облегчать зуд. В отличие от селек­
тивных ингибиторов обратного захвата серотонина миртазапин стимулирует высвобождение 
норадреналина и серотонина, и одновременно блокирует серотониновые рецепторы. Миртаза­
пин является безопасным препаратом без серьезных побочных эффектов и может служить эф­
фективной альтернативой для лечения больных с хроническим неврогенным зудом, особенно 
при обострении в ночное время суток. Применяется в малых дозах (15 мг на ночь).
Пароксетин, эффективен для лечения зуда различной этиологии. Недавние исследова­
ния немецких ученых также показали, что этот антидепрессант обладает противозудными свой­
ствами.
Иммунодепрессанты
Талидомид значительно облегчает зуд и применяется для лечения таких кожных заболе­
ваний, как узловатая почесуха, акгиническое пруриго, экзема, сенильный зуд. Действие тали- 
домида связано с его способностью снижать синтез ФНО-а и других провоспалительных цито­
кинов. Хотя ФНО-а не обладает прямым пруритогенным эффектом, уровень его повышен при 
многих зудящих дерматозах, что может повышать чувствительность ноцицептивных нервных 
окончаний. Талидомид может также непосредственно действовать на нервные волокна, блоки­
руя афферентные пути передачи зуда, как на уровне центральной, так и периферической нерв­
ной системы. Главными побочными эффектами талидомида являются периферическая нейропа­
тия и тератогенносгь.
Методы физиотерапии
УФБ - терапия и ПУВА-терапия эффективны при воспалительных дерматозах, зуде, 
связанном с уремией, первичным билиарным циррозом, истинной полицитемией и узловатым 
пруриго. Предполагаемым механизмом действия данного вида фототерапии является инактива­
ция циркулирующих пруритогенных веществ; образование фотопродуктов, уменьшающих зуд; 
снижение экспрессии активированных лимфоцитов; уменьшение содержания витамина А в ко­
же; ингибирование дегрануляции и пролиферации тучных клеток и высвобождение гистамина и 
протеаз. Не исключается возможность ультраструктурных изменений нервных волокон или по­
вышения порога чувствительности нервных окончаний.
Психотерапевтические методы
Все более очевидным становится тот факт, что психологические факторы могут воздей­
ствовать на ход любого физического заболевания. Зуд может возбуждаться, продляться или 
возрастать при действии ряда связанных со стрессом медиаторов, таких как гистамин и нейро­
пептиды. Следует учесть, что существует ряд вторичных психосоматических механизмов, бла­
годаря которым зуд может возникать или ухудшаться, например, потение, изменения в цирку­
ляции крови в коже, расчесывание кожи. Исследования показывают, что групповая психотера­
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пия, поведенческая терапия, лечебная физкультура, занятия в группах поддержки помогают 
прекратить расчесы при зуде и улучшают качество жизни.
7. Особенности терапии зуда при системных заболеваниях 
7.1. Лечение холестатического зуда (представлено в табл. 9).










Внутрь по 1 чайной ложке (4 г) 2 раза в день. 
Недорого стоит и должен назначаться до 
применения дорогостоящих методов терапии. 
Нередко пациенты отказываются от приема 
холестирамина из-за его неприятного вкуса, 
вызывающего тошноту, вздутие живота и за­
пор. Уменьшение зуда при приеме холесги- 
рамина является временным.
Холестирамин не эффективен при зуде, вы­













Может приводить к нарушению функции пе­
чени. Риск снижается, если начинать лечение 
с малых доз - 75 мг/сут за 1 прием. 
Эффективен у пациентов с тяжелым зудом 
при малигнизированном холестазе.
Назначать только тем пациентам, которые не 






При первичном билиарном циррозе лечение 
этим препаратом рассматривается как базис­
ная терапия.
Является эффективным препаратом при 
внутрипеченочном холестазе беременных. 
Побочным эффектом может быть диарея, 






в плазме у человека 




Пероральный прием по 12,5 мг 3 раза в день 
или по 25 мг 2 раза. Доза повышается через 
каждые 3-4 дня до достижения эффекта. С 
этого времени эффективную дозу дают одно­
кратно.
Пероральный прием (по 20-120 мг 2 раза в 
день)
Онданстерон Антагонист серотони- 
новых рецепторов 3 ти-
Назначается внутривенно 4-8 мг. По некото­
рым данным интенсивность зуда снижается
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па. на 50% через 2 - 6  часов после введения. | 
Применяется у пациентов при реферактерно- 
сти зуда к традиционной противозудной те­
рапии (антигистаминные препараты, холе- 
стирамин). Однако препарат имеет ограни­
ченную эффективность, так как действует 






ные kappa рецепторы 
и блокирует опиоид- 
индуцируемый про­
цесс расчесывания и 
ведет к уменьшению 
выраженности зуда.




Уменьшает зуд после 6-8 сеансов.
Плазмоферез Уменьшает содержа­


















Доза 1 мг 2 раза в день. Нередко назначают, мак­
симально до 6 мг/сут.




Трансплантация печени проводится у паци­
ентов с незлокачественным холестазом, не 
поддающегося другой терапии.
7.2. Лечение уремического зуда
Единственным радикальным вариантом лечения зуда почечного генеза является транс­
плантация почек. Проводимый по показаниям при ХПН регулярный гемодиализ обычно облег­
чает зуд. Больным с уремическим зудом рекомендуется придерживаться диеты с ограниченным 
содержанием белка. Паллиативное лечение может быть местным, системным и физиотерапев­
тическим. Местная терапия особенно эффективна в случае локализованного зуда. Местные сте­
роиды являются малоэффективными при уремическом зуде.










2-5 раз в день при локализованном зуде. Эф­
фект сохраняется в течение нескольких не­















фоцитов и продукцию 
лимфокинов.
3-4 раза в день в течение 2-6 недель.
Местные увлаж­
няющие средства
При явлениях ксероза 
уменьшение выра­
женности зуда.


















тивность препарата в 
отношении снижения 




Начальная доза 750 мг/сут.
Дозу фосренола следует повышать каждые 2- 
3 недели до достижения приемлемой концен­
трации фосфатов, после чего следует про­





2-3 раза в неделю в течение 3 недель (6-8 
курсов). Возможно, проведение УФ-В тера­
пии параллельно с гемодиализом.
Эффективна при генерализованном зуде.
Талидомид Снижает синтез 
ФНО-а и других про- 
воспалительных ци­
токинов.
100 мг/день. Применять при отсутствии эф­






эффект в отношении 




5 мг внутривенно 3 раза в неделю 2-4 недели.
Эритропоэтин Уменьшает уровень 
серотонина в плазме. 
Стимулирует эритро- 
поэз и снижает уро­





36 ЕД./кг 3 раза в неделю.
Показана выраженная эффективность у паци­





ные пути передачи 
зуда.
100-300 мг после^аждого сеанса гемодиализа 








5-10 мг Зраза в день.
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I | почечный кровоток. | . |
Антнгнстаминные препараты являются неэффективными при уремическом зуде.
7.3. Лечение эндокринологического зуда
Зуд при гипотиреозе рассматривается, как вторичный вследствие ксероза и должен ле­
читься с помощью увлажняющих средств и заместительной гормональной терапии. Зуд на фоне 
гипертиреоза улучшается после коррекции функции щитовидной железы. Компенсация сахар­
ного диабета приводит к устранению или облегчению зуда При локализованном зуде возможно 
местное назначение капсаицина.
7.4. Лечение гематологического зуда 
Таблица 11. Лечение гематологического зуда
Препарат/ 
Вид терапии









Уменьшает зуд, но ухудшает течение ис­
тинной полицитемии.
Аспирин Ингибирующее действие 
на простагландинсинте- 
тазу, подавляет выделе­
ние из тромбоцитов про- 
стагландинов и серото­
нина, которые усилива­
ют и пролонгируют гне­
тами н-индуцированный 
зуд.
При истинной полицитемии назначается 300 
мг/сутки. После его приема зуд нередко об­
легчается через 30 мин с продолжительно­
стью действия 12-24ч.
Циметидин Механизм антипрурити- 
ческого эффекта препа­
рата окончательно не 
установлен.
При лимфогранулематозе и истинной поли­
цитемии зуд нередко облегчается (800 
мг/сут в 2 приема).
Рекомбинантный
интерферон-альфа
Применение в течение 2-8 недель может 
приводить к улучшению при истинной по­







Уменьшают зуд после 6-8 сеансов. Эффек­
тивны при истинной полицитемии.
Холести рамин Может ослаблять зуд
Антигистаминные препараты являются неэффективными. Возможно назначение пе- 
ритола, обладающего антигистаминными, антисеротониновыми, антихолинергическими и седа­
тивными свойствами, назначают по 4 мг 2-3 раза в день.
Месгно применяются топические стероиды.
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7.5. Лечение паранеопластического зуда
Лечение основного заболевания,
Таблица 12. Лечение паранеопластического зуда
Препарат Показания Дозы и режим применения
Местные препара­
ты







2-3 раза в день 




При невыносимом зуде. Начальная доза 25 мг/сут. Обычно зуд сни­
жается уже спустя 15-30 мин после приема. 






Облегчает зуд у паци­
ентов с активной опу­
холью.
Эффект держится только в течение 4-6 не­
дель.
УФ-Б-терапия, холестирамин, налоксон, активированный уголь также могут приме­
няться. Паллиативная химиотерапия на поздних стадиях.
7.6. Общие подходы к системной терапии неврогенного и психогенного зуда
Неврогенный и психогенный зуд являются сложной терапевтической задачей для вра- 
чей-дерматологов. Лечение с применением стандартных схем, используемых врачами- 
дерматологами для лечения зуда с назначением антигистаминных препаратов и топических сте­
роидов, неэффективно. Терапия неврогенного зуда часто совпадает с таковой при психогенном 
зуде. Используются нейролептики, например, габапентин, прегабалин, антидепрессанты от три­
циклических препаратов (амитриптилин) до ингибиторов серотонина и норадреналина (мирта- 
запин и дулоксетин, а также пароксетин). Часто необходимо применение комбинированной те­
рапии для лечения зуда и болевого синдрома. В таблице 13 приведены методы лечения невро­
генного и психогенного зуда.
Таблица 13. Лечение неврогенного и психогенного зуда
Заболевание Терапия
Центральный невоогенный зуд
Множественный склероз Нейролептики: габапентин, прегабалин, карбамазепин
Опухоли спинного Местные анестетики: лидокаин, ЭМЛА крем; нейролеп-
мозга тики
Фантомный зуд Региональные блокады
Периферический невоогенный зуд
Постгерпетическая невралгия Нейролептики, трициклические антидепрессанты, мест­
ные анестетики, капсаицин местно.
Брахиорадиальный зуд Нейролептики, трициклические антидепрессанты, кап­
саицин местно, 1% ментол.
Ноталгия парестетика Нейролептики, трициклические антидепрессанты, 
ботулотоксин А, ЭМЛА крем, паравертебральные 
нервные блокады, фенитоин, цервикальная эпиду­









Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, 
селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина, нейролептики, трициклические анти- 
депрессанты, психотерапия
7.7. Лечение неврогенного зуда 
Нейролептики
Противосудорожные препараты, такие как, габапентин, прегабалин, карбамазепин и 
ламотриджин продемонстрировали эффективность лечения случаев неврогенного зуда. Эти 
препараты улучшают настроение и обладают анксиолитическим эффектом.
Габапентин. Начальная доза составляет 300 мг один раз в день, увеличивая ее каждые 3 
дня по 300 мг до максимальной дозы 2400 мг/сут.
Прегабалин новый пероральный препарат, по химической структуре близок к габапен- 
тину. Он используется для лечения неврогенной боли, и также эффективен при неврогенном 
зуде, а также при депрессии и тревоге. Начальная доза составляет 50-75 мг и может быть увели­
чена до 300 мг в день.
Трициклические антидепрессанты (ТА)
Амитриптилнн. Начальная доза составляет 10 мг 3 раза в день или 25 мг один раз в су­
тки перед сном.
Доксепин назначается в дозе от 25 мг до 150 мг на ночь с выраженным седативным эф­
фектом. Обычно клиническая эффективность достигается через 6-8 недель после начала тера­
пии.
Селективные ингибиторы обратного захвата эпинефринов
Миртазапин. Эффективная противозудная доза составляет 15 мг, более высокие дозы, 
не дают какого-либо дополнительного эффекта и вызывают больше побочных эффектов.
Комбинированная терапия. Комбинирование миртазапина и прегабапина или габапен- 
тина возможно для повышения эффективности лечения хронического зуда, в том числе, при 
тяжелых формах неврогенного зуда.
Лечение отдельных клинических вариантов неврогенного зуда представлено в табл. 14. 
Таблица 14, Лечение отдельных клинических вариантов неврогенного зуда. ______
Постгерпетическая невралгия 
Брахиорадиальный зуд
1 .Нейролептики (габапентин или прегабалин)
2. Местные анестетики: ЭМЛА крем или местные аппли­
кации с лидокаином
3. Крем с капсаицином.
Ноталгия парестетика 1. Топические кортикостероиды.
2. Местные анестетики: лидокаин, крем ЭМЛА.
3. Паравертебральная блокада на спинальных уровнях Тз- 
Т6 посредством бупивакаина и метилпреднизолон-
ацетата.
4. Крем с капсаицином.
5. Нейролептики (габапентин или прегабалин).




1. Нейролептики (карбамазепин, габапентин, прегабалин).
2. Трициклические антидепрессанты (амитриптилнн).
3. Хирургическое восстановление пораженных нервов.
Боль области мошонки и по­




1. Нейролептики (габапентин или прегабалин).
2. Местные анестетики: аппликации 5% лидокаина, крем
ЭМЛА.
Специфическое лечение неврогенного зуда:
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Инъекция ботулотоксина А. Последние исследования описывают успешное примене­
ние ботулотоксина A (Botox) для лечения нотапгии парестетика. Токсин вводится в несколько 
точек вдоль пораженного дерматома в дозе от 16 до 25 единиц. Рациональное использование 
Ботокса заключается в блокировании ацетилхолина, который является одним из медиаторов зу­
да. Данный вид лечения эффективен и при постгерпетической невралгии.
7.8. Специфическое лечение психогенного зуда:
Психотерапия: Основные психодинамические методы терапии и консультации психо­
терапевта имеют важное значение для улучшения настроения у пациентов с расстройствами 
личности и напряженностью в семье. Существует немного исследований в отношении лечения 
психогенного зуда. Когнитивная поведенческая терапия направлена на предотвращение расче­
сываний, и может помочь пациентам с обсессивно-компульсивными расстройствами, а также с 
депрессиями. Поведенческая терапия основана на замене состояния напряжения на положи­
тельные эмоции. Для изменения восприятия зуда, применяется метод воображения и релакса­
ции. Важность консультаций для прекращения расковыриваний кожи, навязчивых и импуль­
сивных стереотипов поведения следует подчеркнуть для пациента.
Возможности дерматолога при лечении психогенного зуда
Дерматолог при лечении психогенного зуда может назначить антигистаминные препара­
ты, эмолиенты, местные стероиды, антибиотики, окклюзионные повязки. Увлажнение кожи с 
применением лосьонов устраняет ксероз кожи, который может отягощать зуд. У пациентов мо­
гут быть признаки местного воспаления, явления пиодермии, образование язв в результате рас­
чесываний. Поэтому, лечение раневых поверхностей проводится с применением антибиотиков. 
Окллюзионные повязки защищают кожу от дальнейших манипуляций и повреждений (особен­
но у пациентов с узловатой почесухой). Охлаждение кожи с применением 1% раствора ментола, 
что имеет значение в облегчении зуда у пациентов с брахиорадиальным зудом. Зуд у таких па­
циентов может облегчаться даже после прикладывания льда на несколько часов.
Поддержи вающая терапия
•  Увлажняющие средства (с содержанием 5-10% мочевины, липвдов);
• 0.5-2% ментоловый или 0.2-5% камфорный лосьоны;
• Охлаждающие компрессы;
•  Внутриочаговое введение стероидов;
•  Лазеротерапия; криотерапия;
•  Фототерапия (УФ-Б и ПУВА);
• Психотерапия, релаксирующие тренинги, гипноз, медитация и др.
Также следует помнить, тот факт, что зуд сам может приводить к психологическому 
стрессу, вызывающему депрессию, повышая восприимчивость к зуду, замыкая «порочный 
круг» зуд-депрессия-зуд.
Проведение лабораторных исследований у пациентов с распространенным зудом без 
признаков кожного заболевания (отсутствие первичных морфологических элементов) являются 
обязательными даже в случае, если у пациентов выявляются только психические расстройства. 
Если не выявлено никакой системной причины зуда с помощью лабораторных исследований, 
повторное обследование должно проводиться каждые 6 месяцев.
7.9. Аквагенный зуд
Впервые термин аквагенного зуда был использован как вариант аквагенной крапивницы. 
Однако в дальнейшем, были описаны три случая, отличающиеся от проявлений аквагенной 
крапивницы. Аквагенный зуд может быть обычным и тривиальным состоянием или же тяже­
лым симптоматическим заболеванием. Его распространенность среди населения составляет 
45%, а из них 33% сообщают о его высокой интенсивности.
Для диагноза аквагенного зуда были предложены следующие критерии:
1) Тяжелый зуд, возникающий после контакта с водой, независимо от ее температуры.
2) Зуд развивается в течение нескольких минут после контакта с водой без видимых изменений 
на коже. Это исключает все причины крапивницы, а также симптоматический дермографизм.
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3) Следует исключить хронические кожные заболевания, медикаментозный зуд и внутренние 
болезни, включая истинную полицитемию и другие миедопролиферативные заболевания.
Клиническая характеристика. Аквагенный зуд имеет хроническое течение и очень 
часто расценивается как психогенный зуд. При аквагенном зуде ощущения покалывания, по­
щипывания, горения или жжения возникают, как правило, через 30 минут после контакта с во­
дой и длятся до 2 часов независимо от температуры и солености воды. Чаще начальные сим­
птомы проявляются на нижних конечностях, затем распространяются на другие участки кожи, 
не затрагивая кожу головы, ладони, подошвы и слизистые.
Патофизиология. Патомеханизм аквагенного зуда неизвестен, хотя сообщается о повы­
шении уровней ацетилхолина, гистамина, 5-гидрокситриптамина и простагландина Е|, повы­
шенной фибринолитической активности в коже у пациентов с аквагенным зудом, что может 
служить ответной реакцией на местное повышение концентраций гистамина или ацетилхолина.
Аквагенный зуд является постоянным симптомом истинной полицитемии. Другими при­
чинами аквагенного зуда являются метастатическая карцинома шейки матки, гиперэозино­
фильный синдром, ювенильная ксантогранулема, мимодиспластический синдром (табл. 15).
Традиционные методы терапии включают ощелачивание воды для приема ванны до 
рН=8 с помощью питьевой соды, а системное лечение включает прием ципрогептадина, циме- 
тидина или холестирамина. Однако они минимально эффективны. При наличии истинной по­
лицитемии частичное облегчение может дать аспирин, но возрастает риск гастроинтестиналь­
ной геморрагии. Антигистаминные препараты оказывают незначительный эффект в отношении 
аквагенного зуда. Недавние сообщения указывают на эффективность УФ-Б-фототерапии ПУВА 
- терапия. Крем с капсаицином (0,025%, 0,5% или 1,0%) 3 раза в день ежедневно в течение 4 не­
дель нивелирует симптомы, но не практичен для длительной терапии.
Таблица 15. Дифференциальный диагноз зуда или ощущений покалывания, провоцируе- 
мых контактом с водой______________________________________________________ ________








Зуд от холода или жары 
Вызванный алкоголем зуд при приеме горя­




Аквагенный зуд у пожилых людей 
Экзематозный дерматит (ухудшение при кон­
такте с водой)
7.10. Кожный зуд при ВИЧ/СПИД
Зуд -  важная причина дискомфорта у ВИЧ-пациентов и иногда является первичным про­
явлением при СПИДе. Эти пациенты склонны к ряду пруритических дерматозов, таких как 
пруритические папулезные высыпания, себорейный дерматит, чесотка, медикаментозные вы­
сыпания, приобретенный ихтиоз, стафилококковые кожные инфекции или саркома Калоши. 
Фоточувствительность особенно возрастает на прогрессирующей стадии заболевания, у паци­
ентов может развиться фотодерматит обычно из-за фотосенсибилизирующих медикаментов. 
Лихеноидные фотовысыпания, которые поражают главным образом афроамериканцев, сопро­
вождаются тяжелым зудом, фиолетовыми бляшками на ладонях, предплечьях, лице и шее. Осо­
бенно в случаях тяжелой иммунносупрессии следствием зуда могут быть сильные гипер - и ги­
попигментации.
Кожными проявлениями ВИЧ-инфекции являются эозинофильный пустулезный фолли­
кулит, экскориации и узловатое пруриго. Норвежская чесотка в этой группе также распростра­
нена чаще. Тяжелый приобретенный ихтиоз, часто локализованный на ногах, может быть и ге­
нерализованным и сопровождаться зудом. Очаги саркомы Капоши также могут сопровождаться 
зудом. Системные причины зуда (другие, кроме самой ВИЧ-инфекции) относительно редки,
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однако их необходимо распознавать при почечной недостаточности в результате ВИЧ- 
нефропатии, недостаточности функции печени вследствие гепатита В и С и при системной 
лимфоме.
Таблица 16. Известные причины зуда у ВИЧ-положительных пациентов_______________
Себорейный дерматит Эозинофильный фолликулит
Стафилококковый фолликулит Реакции на укусы насекомых




__________ Системные причины зуда (поражение почек, печени, эндокринопатии)__________
Лечение. Тяжелый зуд. не отвечающий на симптоматическое лечение, встречается до­
вольно часто. Лечение должно быть направлено на основные дерматозы, если их удается диаг­
ностировать. Топические кортикостероиды следует применять осторожно, так как они могут 
усиливать иммуносупрессию. УФБ-терапия может оказывать благоприятный эффект, но по 
вышеуказанной причине ее также следует применять в щадящем режиме. УФБ-терапия не на­
значается при саркоме Калоши. Антигистаминные препараты могут применяться симптомати­
чески, более эффективными из них могут быть антигистаминные с антиэозинофильным потен­
циалом (например, цетиризин). Некоторые авторы предпочитают доксепин, как особенно эф­
фективный при идиопатическом зуде на прогрессирующей стадии заболевания. Пентоксифил- 
лин (400 мг) эффективен в лечении зуда у ВИЧ-инфицированных пациентов с пруритическими 
папулами. Наиболее многообещающей терапией для зуда и узловатого пруриго у пациентов с 
ВИЧ и СПИД в настоящее время является талидомнд (50-300 мг/день). Лечение проявлений эо­
зинофильного фолликулита включает применение дапсона, УФБ -  терапии и ПУВА-терапии.
7.11. Аногенитальный зуд
Аногенитальный зуд распространен у 1-5% всего населения и чаще встречается мужчин, 
чем у женщин в соотношении 4:1.
Первичный (идиопатический) зуд анальной области представляет собой зуд при отсут­
ствии какой-либо очевидной аноректальной или кишечной патологии. Причинами могут быть 
нарушение диеты (например, чрезмерное употребление кофе), недостаточная личная гигиена 
и/или анальные выделения, психогенные причины и радиация. Вторичный зуд анальной облас­
ти представляет собой перианальный зуд, этиологию которого можно определить (табл. 17). 
Таблица 17. Причины зуда анальной области
Кожные заболевания Красный плоский лишай, чесотка, педикулез, аллергический 
дерматит, псориаз, экзема, ограниченный нейродермит, скле­




Сахарный диабет, гипотиреоз, гипертиреоз.
Паразитарные заболева­
ния
Тениоидоз, аскаридоз, описторхоз, амебиаз, лямблиоз и др.
Инфекции, передаваемые 
ооловым путем
Хламидиоз, уреаплазмоз, микоплазмоз, гонорея, трихомониаз; 
герпетическая инфекция (аногенитальный герпес), остроко­
нечные кондиломы.
Заболевания желудка Гипо и гиперацидные гастриты, язвенная болезнь, полипоз.




Анальные трещины, свищи, геморрой, проктиты, гипертро­
фия и воспаление анальных сосочков, хронические прокто- 
сигмоидиты, лейкоплакия, дисфункция сфинктера, патология 
тазовых органов, аднекситы, эрозии шейки матки, крауроз 
вульвы, простатиты, доброкачественная или злокачественная 
гиперплазия простаты, уретриты, циститы.
Заболевания почек: Мочекаменная болезнь, хроническая почечная недостаточ­
ность.
Различная патология пе­
чени и желчевыводящих 
путей
Онкологическая патология




Результаты физического осмотра различны: от видимо нормальной кожи до выявления 
слабовыраженных эритематозных изменений в перианальной области и до тяжелого раздраже­
ния, включающего эритему, кожные изъязвления, лихенификацию и экссудат. Гистологический 
диагноз типичен для неспецифического хронического дерматита, но может помочь идентифи­
цировать специфическое дерматологическое или неопластическое заболевание.
Аллерготесты рекомендуется проводить пациентам, которые не реагируют на первона­
чальное лечение, поскольку в анамнезе может быть аллергический контактный дерматит. Мо­
жет потребоваться ректосигмоидоскопия и/или колоноскопия. Если пациенты получают хрони­
ческую антибиотикотерапию и имеют жидкий стул, можно провести pH-тестирование. Уровень 
рН=8-Ю может ассоциироваться с дефицитом лактобацилл, требующим заместительной тера­
пии. Психиатрический скрининг также важен, поскольку беспокойство и депрессия называются 
в качестве факторов, ухудшающих заболевание.
Лечение зуда анальной области. Первостепенным является определить основное забо­
левание. Вторичный зуд улучшается при лечении основного заболевания (например, удалении 
злокачественной опухоли, противоглистной терапии, удалении геморроидальных узлов). При 
локализованной форме любмосакральной радикулопатии эффективным может быть проведение 
паравертебральной блокады с введением лидокаина и триамциналона ацетонида. Важным ас­
пектом устранения анального зуда может быть соблюдение диеты: гипоаллергенная; в рацион 
включают легко усвояемые, калорийные каши (из овсяных, гречневых, перловых круп), кисло­
молочные продукты, отварные овощи и мясо.
Слабый зуд может реагировать на сидячие ванны, прохладные компрессы или тщатель­
ную гигиену. Пациентам необходимо порекомендовать ректальное ополаскивание теплой водой 
и пульверизатором после дефекации, причем мыла следует избегать. Затем нужно промокнуть 
перианальную область насухо, избегая трения. Мягкий кортикостероидный крем (гидрокорти­
зон, флуоцинолон, дезонид) эффективен в контролировании данных симптомов. Однако при 
длительном течении заболевании и появлению явлений лихенификации может потребоваться 
длительное лечение, например, с помощью топического такролимуса.
Зуд вульвы и мошонки
Может быть таким же распространенным, эмоционально напрягающим, как и анальный 
зуд. Первоначально данный вид зуда относился к психогенным заболеванием, однако в настоя­
щее время он является таковым только в 1,3-7% случаев. Зуд в области вульвы может быть про­
явлением атопического дерматита, простого хронического лишая, склероатрофиеского лишая, 
инфекций, передаваемых половым путем, что требует специфической терапии (табл. 18). Зуд 
ухудшается ночью, а из-за повторяющейся травмы может развиться лихенификация. Процедура 
обследования, дифференциальный диагноз и варианты лечения (включая применение такроли­
муса) такие же, как и при зуде анальной области. Дополнительно применяется мазь клобетазол
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дважды в день в течение 2-х недель до 2-х месяцев, что часто дает быстрый ответ при склеро­
тическом лишае вульвы и при хроническом лишае мошонки и вульвы.
Таблица 18. Симптоматическое лечение аногенитального зуда________________________
Местное Системное
Охлаждающие растворы: ментол, камфора Антигистаминные препараты: 
гидроксин 25-50 мг на ночь
Препараты с содержанием танина (ванны, кре­
мы)
Седативные препараты: настойка вале­
рианы и др.
Местные анестетики (полидоканол, лидокаин, 
анестезин)
Нейролептики: габапентин 300-600 
мг/сутки
Антисептики (фузидиновая кислота) Селективные ингибиторы обратного за­
хвата серотонина: 
пароксетин 10-40 мг/сутки; 
флуоксетин 40-80 мг/сутки
Препараты с содержанием мочевины (5% мо­
чевина)
Солкодерм
Глюкокортикостероиды низкой потенции 
(класс 4-6)





Иммуносупрессоры Пимекролимус 1%, 
Такролимус 0,03% или 0,1%
8.Ф изиологические и возрастны е особенности кож ного зуда
8.1. Зуд у беременных
Зуд во время беременности и в детском возрасте встречается часто, хотя редко принима­
ется во внимание, как отдельный аспект в клинических и терапевтических обсуждениях про­
блемы зуда.
Инфекционные вульвовагиниты часто имеют грибковую (чаще кандидозная инфекция), 
бактериальную или вирусную (генитальный герпес) этиологию (табл. 19), Чаще встречаются 
упоминания о локализованном зуде вульвы в гинекологической практике и при атопическом 
дерматите (АД). Зуд при атопическом дерматите, как правило, улучшается во время беременно­
сти. Учитывая постоянный уход за новорожденным и контакт с водой, отмечается рецидив или 
ухудшение течения дисгидротической экземы у женщин после родов. Наибольшее значение 
имеют дерматозы беременных (табл. 20). Среди последних наиболее часто встречается поли­
морфный дерматоз беременных. Лекарственно-ассоциированный зуд во время беременности не 
так часто встречается, хотя в тропических странах зуд на фоне применения делагила при лече­
нии малярии составляет 64,5% случаев.
Пемфигоид (герпес) беременных -  это редкое IgG-опосредованное аутоиммунное заболе­
вание с отложением антибазальных антимембранных антител и фиксацией комплемента вдоль 
эпидермальной стороны блестящего слоя. Начинается заболевание типично во 2-м или 3-м три­
местре, но может развиваться и сразу же в послеродовый период. Очаги представлены прури- 
тическими и уртикарными папулами или бляшками с последующим появлением буллезных 
элементов (везикулы, пузыри), что напоминает пемфигоидные высыпания. Лицо, слизистые 
оболочки, ладони и подошвы обычно не поражаются. Заболевание спонтанно разрешается через 
несколько недель или месяцев после родов, но рецидивирует с повышенной тяжестью при по­
следующих беременноегях. Основой терапии являются системные кортикостероиды (0,5 
мг/кг/день преднизолона).
Полиморфный дерматоз беременных -  наиболее распространённый, присущий беремен­
ности, дерматоз (1 на 160 родов). Он представляет собой идиопатический, сильно зудящий, ур- 
тикарный или папулезный дерматоз, который, как правило, возникает в последние дни третьего 
триместра или сразу после родов. Начало внезапное, часто в пределах стрий (полос натяжения). 
Обычно распространяется на туловище и конечности, оставляя чистым лицо. Могут присутст-
36
воВать везикулы. Но данное заболевание отличается от герпеса беременных тем, что не про­
грессируют в буллезное заболевание и не выявляется специфического иммунофлуоресцентного 
отложения в дермально-эпидермальном соединении. Трансаминазы печени, уровни гормонов и 
HLA-типирование в норме. Этиология состояния остается неизвестной. Эффективно лечение 
местными кортикостероидами среднего и сильного действия и пероральными антигистамин- 
ными препаратами. Иногда могут потребоваться системные кортикостероиды. УФБ - фототера­
пия -  еще один вариант терапии. Разрешение заболевания типично наблюдается через 1-2 неде­
ли после родов.
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Холестаз беременных -  относительно редко встречающееся состояние (0,7%), разви­
вающееся в третьем триместре. Это эстроген-зависимое изменение функции печени, вызываю­
щее холестаз. Он является второй наиболее распространенной причиной желтухи беременных 
после вирусного гепатита. Осложнениями холестаза беременных является высокий риск преж­
девременных родов, внезапной внутриутробной смерти плода Патогенез холестаза заключается 
в замедлении тока желчных кислот в печени матери, что ведет к повышению уровня желчных 
кислот в крови. В результате происходит повреждение мембран клеток печени и повышение 
печеночных ферментов в крови матери. Также происходит повышенная трансфузия желчных 
кислот от матери к плоду. Причинами данных процессов могут быть генетические факторы (по­
зитивный семейный анамнез холестаза при беременности наблюдается у 50% больных жен­
щин), гормональные нарушения. Факторами риска являются развитие холестаза в семейном
37
анамнезе, холестаз при предыдущих беременностях, поздно родящая мать, множественные бе­
ременности, скандинавская и чилийская национальности.
Признаки заболевания включают генерализованный зуд с желтухой или без нее, который 
ухудшается ночью, особенно на ладонях, подошвах и туловище. Желтуха проходит за 1-2 неде­
ли, а зуд за 24-48 часов после родов. Другие кожные изменения, кроме желтухи, встречаются 
редко. Лечение чисто симптоматическое. Применяют холестирамин, активированный уголь, 
урсодезоксихолевую кислоту (УДХК), дексаметазон и УФБ-фототерапию. Доказано, что крат­
косрочное использование умеренных доз УДХК значительно улучшает симптомы кожного зу­
да, снижает активность трансаминаз и концентрацию желчных кислот, сопровождается лучши­
ми исходами беременности при отсутствии каких-либо побочных реакций. Напротив, терапия 
холестирамином только умеренно купирует симптомы зуда и часто вызывает побочные реак­
ции.
У беременных не рекомендуется местное применение стероидов высокой силы действия. 
Запрещается использование местных иммуносупрессоров (такролимус, пимекролимус). В 
США, такролимус считается безопасным у беременных, поскольку не выявлено системных по­
бочных эффектов. Но в виду отсутствия клинического опыта и учитывая иммуносупрессивные 
свойства данных препаратов, эффект которых невозможно предугадать при беременности не 
применяются в странах Западной Европы.
Капсаицин не применяется у беременных, учитывая данные о нейротоксическом дейст­
вии препарата у животных.
Основываясь на длительном клиническом опыте и единичных исследованиях, доказана 
безопасность (отсутствие тератогенного эффекта) применения следующих антигистаминных 
препаратов у беременных: хлоропирамин, димегинден, дифенгидрамин. Антигистаминные пре­
параты 2-го и 3-го поколений не рекомендуются применять в первом триместре беременности. 
Если в этом периоде беременности есть необходимость приема антигистаминных препаратов, 
следует назначать антигистаминные препараты 1-го поколения. Фексофенадин, терфенадин и 
астемизол запрещено применять во время беременности
Системные стероиды применяются при лечении пемфигоида беременных и полиморфно­
го дерматита беременных. Неметилированные формы глюкокортикоидов предпочтительнее у 
беременных, так как имеют очень низкий риск неблагоприятного воздействия на плод. Предни- 
золон является препаратом выбора у беременных женщин и чаще назначается коротким курсом 
(не более 4 недель).
Циклоспорин не обладает тератогенным эффектом, поэтому в дозе 3 мг/кг его можно на­
значать беременным. Его назначение следует ограничить случаями тяжелых форм атопического 
дерматита и псориаза, когда терапевтический эффект превосходит риск побочных эффектов.
Назначение фототерапии при беременности не противопоказано, однако должно быть 
четко обоснованно, поскольку данный вид терапии оказывает иммунодепрессивное действие. 
ПУВА-терапия с назначением псоралена перорально противопоказана при беременности.











































рушения на уровне 
желчевыводящих пу­




























связь с повышенной 
массой плаценты; 
повышение веса плода 
и стриями на животе.























































Нет Верхняя часть 
туловища, ко­
нечности
Местно 10% бен- 
зоилпероксид;
1 % гидрокорти- 
зоновая мазь
8.2. Кожный зуд в постменопаузе
Постоянный или эпизодический генерализованный зуд часто связан с постменопаузаль­
ным синдромом Чаще данный вид зуда проявляется растираниями кожи, и редко интенсивны­
ми экскориациями. Часто сопровождается приливами. Особенно неприятный зуд в ночное вре­
мя. Зуд связан с повышением в плазме крови лютеинизирующего и фолликулостимулирующего 
гормонов. Эти гормоны, являются прямой причиной зуда и приливов, что возможно находится 
во взаимосвязи с местными медиаторами. Локализованный аногенитальный зуд может быть 
также проявлением постменопаузального синдрома за счет недостаточности эстрогенов и мо­
жет сочетаться со слизисто-кожным кандидозом. Гормонозамещающая терапия с применением 
этинилэстрадиола обычно успешно контролирует постменопаузальный зуд.
8.3. Кожный зуд у детей
Существует множество причин зуда в детском возрасте, схожих с таковыми у взрослых с 
разной частотой встречаемости. Наиболее частая причина зуда у детей - экземы и атопический 
дерматит. 38% случаев атопического дерматита начинается до 3-ех месячного возраста, 85% - 
в течение первого года жизни и 95% - к пятому году жизни. Себорейная экзема может встре­
чаться у новорожденных, но чаще -  в подростковом возрасте. Контактный дерматит у детей 
встречается крайне редко. Хронический лишай Видаля редко встречается у детей, а чаще -  в 
подростковом возрасте.
Частой причиной зуда в детском возрасте является ветряная оспа Контагиозный мол­
люск также может сопровождаться зудом и экзематозными высыпаниями окружающей кожи. 
Неспецифические экзантемы могут встречаться во взаимосвязи с вирусными инфекциями, ве­
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дущими к сильному зуду. Синдром Джанотти-Крости сопровождается сильным зудом, встре­
чается преимущественно у детей между 2-мя и 6-ю годами жизни, связан с вирусными инфек­
циями, гепатитом В, Эпштейна- Бара вирусом.
Узловатая почесуха сопровождается сильным зудом с кератотическими узлами и папу­
лами. У детей почесуха провоцируется укусами насекомых, и часто может сочетаться с атопи­
ческим дерматитом и экземой. Также может провоцироваться психологическими расстройства­
ми или системными заболеваниями, такими как почечная недостаточность, заболеваниями ге- 
патобилиарной системы, дисфункцией щитовидной железы, диабетом, или гематологическими 
заболеваниями. Согласно последним исследованиям типичные кожные проявления при узлова­
том пруриго вызываются хроническим интенсивным расчесыванием. Также в развитии пруриго 
предполагается значение гиперпролиферации сенситивных нервных волокон и увеличение вы­
работки нейропептидов.
Мастоцитоз достаточно редкое заболевание, но более чем в 90% случаев диагностиру­
ется у детей первых 6-ти месяцев жизни. Одиночная мастоцитома почти исключительно встре­
чается у детей. Диссеминированный кожный мастоцитоз (пигментная крапивница) наиболее 
частая форма мастоцитоза в детском возрасте и в большинстве случаев развивается в первые 
месяцы жизни. Склонность к образованию пузырей (буллезная форма мастоцитоза) уменьшает­
ся после первого года жизни, но это самый распространенный вариант пигментной крапивницы 
в первые три года жизни. Зуд возникает у 41% пациентов с системным мастоцитозом. Хотя у 
детей данный симптом менее выражен по сравнению с взрослыми пациентами.
Крапивница характеризуется образованием интенсивно зудящих волдырей. Частота 
встречаемости в Западных странах составляет около 3,4% - у детей и 15% - у подростков. Неко­
торые формы крапивницы могут встречаться у нескольких членов одной семьи (например, хо­
лодовая крапивница, тепловая крапивница). У детей острая крапивница часто провоцируется 
вирусной инфекцией (в основном верхних дыхательных путей), бактериальной инфекцией, ре­
же приемом лекарств или системными заболеваниями.
Примерно, в 2 % случаев псориаз впервые появляется в возрасте до 2-ух лет. Чаще лока­
лизуется на волосистой части головы и на гениталиях, хотя может распространяться и по всему 
телу. Очаги на волосистой части головы и гениталиях сопровождаются зудом и расчесыванием.
5% случаев красного плоского лишая приходится на детский возраст и всегда сопровож­
дается интенсивным зудом. Наиболее распространенной формой в этом возрасте является клас­
сическая форма заболевания с вовлечением слизистых оболочек.
Буллезные дерматозы всегда сопровождаются интенсивным зудом. Линеарный IgA дер­
матоз чаще всего встречается у детей в Европе и Северной Америке. Герпетиформный дерма­
тит Дюринга характеризуется образованием уртикарных бляшек, везикул, и экскориированных 
папул и сопровождается сильным зудом и чувством жжения. У 80% детей буллезный пемфиго- 
ид развивается до 8 лет. Ювенильный идиопатический артрит часто проявляется образованием 
пруритической уртикарной экзантемы.
' Нейрофиброматоз -  аутосомно-доминантное заболевание, второе по частоте встречае­
мости среди генодерматозов. В 90% случаев, заболевание представлено нейрофиброматозом I 
типа. Зуд может возникать в процессе формирования фибром, что объясняется увеличением ко­
личества тучных клеток, и хорошим противозудным эффектом антигистаминных препаратов. 
Унилатеральная локализация зуда на лице описана у детей с нейрофиброматозом вследствие 
наличия глиомы. Болезнь Дарье часто сопровождается зудом кожи, но, как правило, чаще бес­
покоит пациентов с таким диагнозом, начиная с подросткового возраста.
Зуд области вульвы является частой проблемой. Лучше диагностируется у девушек под­
росткового возраста и женщин, реже у детей (табл. 21). Вульва у девочек тонкая, и вследствие 
отсутствия лобковых волос более подвержена местному раздражению. Вагинальная флора име­
ет нейтральный pH, и подвержена росту бактериальной инфекции. Триггерными факторами зу­
да в аногенитальной области являются нарушение личной гигиены или применение местных 
ирритантов. Большинство случаев аногенитального зуда являются проявлением атопического 
дерматита, контактного дерматита, склероатрофического лишая, вульгарного псориаза, бакте­
риальных вульвовагинитов. При зуде до подросткового периода, нужно думать также о воз­
можном иммунодефиците, диабете, побочных эффектах антибактериальной терапии, предшест-
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вующих дерматозах. При зуде ануса необходимо исключить гельминтную инфекцию (напри­
мер, зуд ануса в ночное время суток при энтеробиозе).





















































Системные заболевания, ассоциированные с детским возрастом
В литературе очень редко встречаются ссылки на системные заболевания у детей. У де­
тей холестатический зуд провоцируется заболеваниями гепатобилиарной системы, например, 
атрезия или гипоплазия желчевыводящих протоков, кисты желчного пузыря, наследственная 
семейная гипербилирубинемия, болезнь Билера (внутрипеченочный холестаз) или гемолитиче­
ская желтуха. Уремический зуд связан с терминальной стадией почечной недостаточности. Ге­
матологический зуд может быть связан с недостаточностью железа, болезнью Ходжкина, лей­
козом, истинной полицитемией. Зуд также может быть ассоциирован со злокачественными 
опухолями, в том числе центральной нервной системы.
Наиболее частыми причинами зуда у детей при ВИЧ являются ветряная оспа, контагиоз­
ный моллюск, себорейный дерматит, лекарственно-ассоциированный зуд, бактериальные ин­
фекции кожи, зуд без кожных проявлений.
Побочные кожные реакции на лекарственные препараты развиваются у 2% детей. Наи­
более частые из них это пятнисто-папулезные высыпания. Любой препарат может причиной 
зуда, но чаще прием ампициллина, амоксициллина, котримаксазола, барбитуратов, фенитоина и 
аспирина. Около 25% детей старше 12 лет имеют эпизоды зуда кожи в течение противовопухо- 
левого лечения с назначением морфина. Трансфузии тромбоцитарной массы также регистри­
руются, как причина зуда у детей.
Особенности обследования и лечения зуда у детей
Особенностью сбора анамнеза у детей является необходимым беседа с его родителями 
или опекунами. Удобно использовать опросники, которые заполняются родителями. В них со­
держится информация о начале, длительности, характере зуда у ребенка, социальных факторах,
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лекарственном анамнезе. Тщательный клинический и физикальный осмотр также необходимы. 
Применяются необходимые лабораторно-инструментальные обследования, включая биопсию 
кожи.
У детей предпочтительнее применение стероидных кремов низко- и средней силы дейст­
вия (класс 3). Высоко-потенцированные стероиды у детей применять не следует, так как в ре­
зультате трансдермальной резорбции возможно развитие системных побочных эффектов, схо­
жих при системном применении стероидов. Происходит задержка роста и супрессия функции 
надпочечников, описанная чаще у детей до 5 лет.
Местные иммуномодуляторы одобрены для лечения легкой и средней степени тяжести 
атопического дерматита. Такролимус применяется у детей старше 2-х лет. Хотя в последнее 
время имеются сообщения об успешном и безопасном применении такролимуса у детей до 2-х 
лет. Пимекролимус в настоящее время в некоторых странах разрешен для применения у детей 
старше 3-х месячного возраста. Практическое использование капсаицина у маленьких детей ог­
раничено вследствие необходимости частых аппликаций (3-6 раз в сутки) и возникновением 
первичных реакций на коже в виде чувства жжения в местах нанесения. В некоторых рези­
стентных к противозудной терапии случаях, имеются сообщения об успешном применении 
0,025% капсацина у детей младше 10 лет.
Антигистаминные препараты 1-го поколения чаще должны назначаться детям, которые 
плохо засыпают или которых беспокоит зуд в ночное время суток. Антигистаминные препара­
ты 2-го (цетиризин) и 3-го (дезлоратадин) поколений не могут применяться во всех возрастных 
группах (табл. 22). Отмечена хорошая переносимость и эффективность цетиризина у детей с 
атопическим дерматитом от года и старше, поэтому данный препарат одобрен для применения 
в этой возрастной группе. При мастоцитозе можно применять комбинацию антигистаминных 
препаратов 1-го и 2-го поколения в сочетании в кромоглициновой кислотой (блокатор деграну­
ляции тучных клеток).
Системные стероиды применяются при лечении фототоксических реакций, тяжелой 
формы атопического дерматита. Преимущества отдаются неметилированным формам стерои­
дов. Запрещено использовать пролонгированные глюкокортикоиды и кристаллические суспен­
зии у детей до 6 лет, а в возрасте от 6 до 12 лет назначать только по жизненным показаниям. 
Доза зависит от веса ребенка и тяжести заболевания. Глюкокортикостероиды, как правило, на­
значаются один раз в день перорально, в тяжелых случаях могут разделяться на 2-4 дозы. На­
чальная доза составляет 0,5-2 мг/кг и поддерживающая доза -  0,1-0,5 мг в расчете на преднизо- 
лон. Внутривенные инъекции обычно не нужны, за исключением тяжелых случаев.
Циклоспорин для лечения кожных заболеваний не назначается лицам моложе 18 лет. В 
некоторых исследованиях показана безопасность применения циклоспорина у детей в возрасте 
от 2-ух до 16-ти лет при тяжелых формах атопического дерматита в суточной дозе 5 мг/кг.
Фототерапия может применяться у детей старше 10 лет и при тяжелых формах дермато­
зов, таких как, псориаз, атопический дерматит. ПУВА-терапия с назначением псоралена перо­
рально противопоказана у детей.
Таблица 22. Лечение зуда у детей








Левоцетиризин Нет Нет 5 мг/день 5 мг/день
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8.4. Зуд в пожилом возрасте
Зуд является наиболее распространенной жалобой у пациентов с заболеваниями кожи в 
возрасте старше 65 лет. Самой распространенной причиной генерализованного зуда в пожилом 
возрасте является ксероз или сухая кожа. Вследствие атрофии кожного покрова и уменьшения 
кровоснабжения кожи с возрастом меняется состав липидов и ухудшается удержание влаги в 
коже, что приводит к шелушению эпидермиса обычно без эритемы или высыпаний. Хрониче­
ские заболевания, такие как дисфункция почек или печени, диабет и заболевания щитовидной 
железы распространены среди пожилого населения и могут быть причиной генерализованного 
зуда. Прием множества лекарств может приводить к медикаментозному зуду. Нахождение по­
жилых людей в специализированных учреждениях, например домах престарелых, предраспола­
гает к инфекционным этиологиям зуда, таким как педикулез, чесотка.
Психогенный зуд и зуд пожилых людей могут рассматриваться в качестве диагноза, ко­
гда исключены все другие причины.
Как предполагается, зуд у пожилых людей имеет место вторично к процессам, ассоции­
рующимся со старением, таким как атеросклероз, цереброваскулярные нарушения и дегенера­
тивные изменения в периферических нервных окончаниях. Неврологически активные препара­
ты, такие как амитриптилин или карбамазепин, а также местные увлажняющие средства и эмо- 
лиенты эффективны при постинсультном зуде. Лечение возрастной кожи должно предполагать 
воздержание от частых водных процедур с холодной и горячей водой, использование для таких 
процедур только теплой воды и увлажняющего кожу мыла. Частота водных процедур должна 
ограничиваться одним - двумя разами в неделю, в промежутках можно пользоваться губкой для 
гигиенических процедур в подмышечной области, паховой и ягодичной областей. Протирать 
тело следует осторожными промокательными движениями. Увлажняющие кремы, лосьоны или 
мази применяются сразу же после мытья, и их применяют каждый день.
Аквагенный зуд в пожилом возрасте рассматривается как следствие ксероза кожи. Уси­
ление зуда после контакта с водой наблюдается также у пациентов, страдающих астеатотиче- 
ской экземой. Указание на заболевание шейного отдела позвоночника ассоциируется с брахио- 
радиальным зудом.
Пожилые пациенты с неустановленной причиной генерализованного зуда попадают под 
категорию диагноза «идиопатического» зуда.
9. Медикаментозный зуд
Частота встречаемости медикаментозного зуда не изучалась долгое время. В одном 
крупном эпидемиологическом исследовании было показано, что приблизительно 5% побочных 
эффектов лекарств составляет зуд кожи без специфических высыпаний. Данное исследование 
проводилось только среди стационарных больных.
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Медикаментозный зуд может быть острым (длится только несколько дней) или хрониче­
ским (недели или месяцы). При остром зуде характерно его прекращение после отмены препа­
рата, а при хроническом зуд может сохраняться в течение нескольких месяцев или лет даже по­
сле отмены препарата. Зуд может возникать как после первого приема лекарственного препара­
та, так и через некоторое время спустя. Медикаментозный зуд может быть ограниченным или 
генерализованным. Зуд чаще возникает при системном приеме лекарств, однако, также воз­
можно его появление и при местном применении.
Патогенез развития медикаментозного зуда может быть различным. Зуд может быть вто­
ричным по отношению к лекарственно-индуцированным высыпаниям. Все другие механизмы 
возникновения зуда связаны с поражением печени (холестаз), ксерозом кожи, отложением ме­
таболитов лекарственных веществ в коже, фототоксичностью, неврологическими поражениями. 
Очень часто механизм остается неясным.
Любое лекарство может вызвать побочную реакцию в коже, которая может ассоцииро­
ваться с зудом. Наиболее часто пруритические реакции являются уртикарными, но побочной 
реакцией на медикаменты может быть и генерализованный зуд без кожных проявлений. Эф­
фекты некоторых лекарств (например, гепатотоксичность) могут иметь латентный период. В 
таблице 23 представлены лекарства, наиболее часто приводящие к зуду.
Таблица 23, Лекарства, которые могут вызвать зуд






Ванкомицин Р - блокаторы
Антималярийные препараты Анаболические стероиды
Гидроксиэтиловый крахмал Йодированная контрастная среда
Блеомицин Блокаторы ангиотензиновых рецепторов
Блокаторы кальциевых каналов Литий
Статины Фенотиазины
Т иазидовые диуретики Опиоидные агонисты
Петлевые диуретики Бензодиазепины
Производные никотиновой кислоты Противосудорожные средства
Таким образом, огромное количество различных лекарственных средств могут вызывать 
острый и хронический зуд, при этом множество патогенетических механизмов может лежать в 
основе возникновения симптома зуда. Лечение медикаментозного зуда предполагает немедлен­
ное прекращение приема вызывающего зуд лекарства. Терапевтические мероприятия по купи­
рованию зуда далеко не идеальны, и актуальным остается поиск новых вариантов лечения ле­
карственно-индуцированного зуда
10. Хронический и идиопатический зуд
Генерализованный идиопатический зуд является состоянием, при котором пациент ис­
пытывает генерализованный зуд при отсутствии кожных заболеваний на внешне здоровой ко­
же, и без любого явного проявления системных заболеваний, вызывающего зуд (уремия, пато­
логия гепатобилиарной системы, заболеваний щитовидной железы и психогенных расстройств 
и др,). Диагноз основывается на исключении вышеперечисленных заболеваний. Но этиологиче­
ские факторы зуда часто остаются невыясненными.
Средний возраст в группе пациентов с идиопатическим зудом составляет 51 год. Легкий 
ксероз, связанный с возрастными изменениями, может быть причиной зуда. Другими возмож­
ными причинами могут быть недиагностированные кожные заболевания, например, легкая 
форма атопического дерматита. Скрытые системные заболевания могут быть выявлены позже, 
например, при неоплазиях или первичном билиарном циррозе, когда симптомы предшествуют
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диагнозу за несколько лет. Другой возможной причиной могут быть побочные реакции в виде 
зуда без высыпаний на коже в результате приема медикаментов.
Лечение. Установлена ограниченная эффективность пероральных седативных антигис- 
таминных препаратов и топических кортикостероидов в подавлении генерализованного идио­
патического зуда. Эти методы лечения дают временный эффект улучшения (менее 24 часов). 
Увлажняющие средства оказываются более эффективными в отношении уменьшения зуда по 
сравнению с антигистаминными препаратами, хотя эффект тоже не длительный. Эти наблюде­
ния поддерживают общепризнанное утверждение, что пероральные антигистаминные препара­




1. Адаскевич В. П. Диагностические индексы в дерматологии /  В.П. Адаскевич. -  М.: Мед. 
книга, 2004. -  165 с.
2. Adam Reich, Sonja Stander, Jacek C. Szipietowski. Drug-induced pruritus: a review / Acta Derm 
Venereol. - 2009. - p. 236-240.
3. Ademowo OO, Sodeinde 0. Certain red cell genetic factors and prevalence of chioroquine-induced 
pruritus / Afr J Med Med Sci 2002. - p. 341-343.
4. Han DW, Hong SW, Kwon JY, Lee JW, Kim KJ. Epidural ondansetron is more effective to pre­
vent postoperative pruritus and nausea than intravenous ondansetron in elective cesarean delivery. 
Acta Obstet Gynecol Scand 2007; 86: 683-687.
5. Holme SA, Holmes SC. Hydroxychloroquine-induced pruritus. Acta Derm Venereol 1999: 79:
333.
6. Kyriakides K, Hussain SK, Hobbs GJ. Management of opioid-induced pruritus: a role for 5-HT3 
antagonists? Br J Anaesth 1999; 82: 439-441.
7. Szepietowski J, Reich A. Itching in atopic dermatitis: clinical manifestation, pathogenesis and the 
role of pimecrolimus in itch reduction. Dermatol Klin 2004; 6: 173-176.
8. Metze D, Reimann S, Beissert S, Luger T. Efficacy and safety of neltrexone, an oral opiate recep­
tor antagonist, in the treatment of pruritus in internal and dermatological diseases. J Am Acad 
Dermatol 1999; 41: 533-539.
9. Kremer AE, Beuers U, Oude-Elferink RPJ, Pusl T. Pathogenesis and treatment of pruritus in chole­
stasis. Drugs 2008; 68: 2163-2182.
10. Weisshaar E, Ziethen B, Gollnick H. Can a serotonin type 3 (5-HT3) receptor antagonist reduce 
experimentally-induced itch? Inflamm Res 1997; 46: 412-416.
11. Weisshaar E, Diepgen TL, Luger ТА, Seeliger S, Witteler R, Stander S/ Pruritus in pregnancy and 
chilchood -  do we really consider all relevant differential diagnosis? Eur J,Dermatol 2005; 15:320- 
331.
12. Weisshaar E, Dalgard F Epidemiology of itch: adding to the burden of skin morbidity. Acta Derm 
Venereol. 2009;89 (4):339-50.
13. Charuluxananan S, Kyokong O, Somboonviboon W, Lertmaharit S, Ngamprasertwong P, Nimcha- 
roendee K. Nalbuphine versus propofol for treatment of intrathecal morphine-induced pruritus after 
cesarean delivery. Anesth Analg 2001; 93: 162-165.
14. Arnold LM, Auchenbach MB, McElroy SL. Psychogenic excoriation: clinical features, proposed 
diagnostic criteria, epidemiology, and approaches to treatment. CNS Drugs 2001; 15: 351-359.
15. Krishnan A, Koo J. Psyche, opioids, and itch: therapeutic consequences. Dermatologic Therapy 
2005; 18: 314-322.
16. Yosipovitch G, Samuel LS. Neuropathic and psychogenic itch. Dermatologic Therapy 2008; 21: 
32-41.
17. Dermatologic Therapy 2005; 18: 314-322)
18. Shaw RJ, Dayal S, Good J, Bruckner AL, Joshi SV. Psychiatric medications for the treatment of 
pruritus. Psychosom Med 2007; 69: 970-978.
19. Koo JY, Ng TC. Psychotropic and neurotropic agents in dermatology: unapproved uses, dosages, 
or indications. Clin Dermatol. 2002 Sep-Oct;20(5):582-94.
20. Schmelz M, Schmidt R, Bickel A, Handwerker HO, Torebjork HE. Specific C-receptors for itch in 
human skin. J Neurosci 1997: 17: 8003-8008.
21. Yosipovitch G, Greaves MW, Schmelz M. Itch. Lancet 2003:361:690-694.
22. Ikoma A, Rukwied R, Stander S, Steinhoff M, Miyachi Y, Schmelz M  Neurophysiology of pruri­
tus: interaction of itch and pain. Arch Dermatol 2003: 139: 1475-1478.
23. L Perez-Perez, F Allegue, J-M Fabeiro, A Zulaica. Notalgia paresthesica successfulyb treated with 






Технический редактор И. А. Борисов 
Компьютерная верстка В.Г. Букатая 
Корректор В.Г. Букатая
Подписано в печать Л  Формат бумаги 64X84 1/16 
Бумага типографская №  2. Гарнитура T u r n s . Уел. печ. листов 
Уч. изд.л. 2. $$ . Тираж Р9 экз. Заказ №
Библиотека ВГМУ
Издатель и полиграфическое исполнение 
УО «Витебский государственный медицинский университет». 
ЛП №02330/453 от 30.12.2013г.
Пр. Фрунзе, 27,210023, г. Витебск
